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Abstrakt 
 
PCB’s indflydelse på difterivaccinen i et epidemisk perspektiv 
Polychlorerede bifenyler (PCB) er et stof, der formodes at have hæmmende effekt på 
immunforsvarets evne til at danne antistoffer. Da børnevaccinen mod difteri er udsat for denne 
påvirkning, har det medført en vis interesse for PCB. Vores tilgang til emnet har været at 
undersøge, om vaccinen mod difteri bliver påvirket i en sådan grad, at det kan have epidemiske 
konsekvenser. 
 
Dette projekt tager udgangspunkt i Philippe Grandjeans forskning i PCB's skadelige effekt på 
børnevacciner på Færøerne. Færingerne er særligt udsatte for PCB, da de indtager store mængder 
fisk og hvalspæk, hvori PCB er ophobet.  
 
Der bliver gennemgået teori omhandlende immunforsvaret, vacciner, difteri, PCB og 
epidemiologi. 
 
I diskussionen prøver vi at sammenfatte alle de faktorer, der har indflydelse på difterivaccinen. 
Vi sætter spørgsmålstegn ved, hvad PCB egentlig gør ved immunforsvaret, samt om det kan blive et 
problem i fremtiden. 
 
Vores konklusion er, at for at påvise at PCB har en effekt på immunforsvaret, er der brug for 
flere og mere omfattende undersøgelser. Derudover er der ikke risiko for epidemier alene ud fra det 
nuværende PCB niveau hos den færøske befolkning. 
 
Abstract 
 
PCBs influence on the diphtheria vaccine in an epidemic perspective 
Polychlorinated biphenyls (PCB) may have a restricted effect on the immune defence ability to 
produce antibodies. Especially the effect on infant vaccination against diphtheria, has led to greater 
attention on the PCB problem.  
 
Our approach on the subject has been to verify, whether the vaccination against diphtheria is 
affected in such a degre,e that the outcome may be an epidemic.  
 
This project is based upon Philippe Grandjean's research in the hazardous effects of PCB to 
infant vaccination in the Faroe Islands, where the population is especially exposed to PCB through 
contaminated food products, which mainly consists of fish. 
 
The report refers to theory of the immune defence, vaccines, diphtheria, PCB and epidemiology. 
In the discussion section we summarize facts concerning the vaccine against diphtheria. We 
question the actual effect of PCB to the immune defence, and whether it could evolve into a 
problem in the oncoming years.  
 
Our conclusion is, that it is necessary to conduct additional and more extensive experiments on 
the subject to be able to prove the effect of PCB on the immune defence. Furthermore the risk of an 
epidemic with the present level of PCB contamination in the inhabitants of the Faroe Islands is not 
possible. 
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1. Indledning og problemformulering 
1.1 Emnebeskrivelse 
Polychlorerede Bifenyler (PCB) er et kunstigt fremstillet kemikalie, som blev brugt i industrien 
tilbage i 30’erne. Anvendelse af stoffet er blevet forbudt i det meste af verden efter opdagelsen af 
dets skadelige virkning på miljøet. I dag finder man stadig PCB i miljøet, da stoffet er svært 
nedbrydeligt. PCB har spredt sig til havet og er via bioakkumulation* ophobet i fedtvævet hos fisk 
og havpattedyr [2]. 
Forskeren og professoren Philippe Grandjean har for nyligt lavet en undersøgelse [1], der viser, 
at PCB har en negativ effekt på børnevaccinationerne mod difteri og tetanus (stivkrampe). Udover 
at disse sygdomme begge kan være dødelige uden behandling, er difteri også en sygdom, der kan 
udvikle sig epidemisk blandt mennesker.  
Undersøgelsen blev foretaget på Færøerne, hvor netop fisk og fiskeri er en stor del af hverdagen, 
både i industrien og i kosten. Færinger spiser spæk, hvilket betyder, at dette folk er specielt 
eksponeret for PCB.  
Der er påvist flere skadelige effekter både på dyr og mennesker som følge af påvirkning af PCB. 
Dette projekt vil primært omhandle kemikaliets påvirkning på børnevaccinationen mod difteri. Børn 
bliver udsat for PCB gennem moderkagen allerede i fosterstadiet og senere gennem modermælken. 
De har derfor allerede som små, når vaccinerne gives, et højt indhold af PCB i kroppen [34]. 
Vi vil i dette projekt fokusere på P. Grandjeans påstand om, at PCB har en negativ effekt på 
difterivaccinen, og at det ødelægger den forebyggende effekt, som vacciner ellers er i stand til at 
give. Vores hypotese er, at hvis børnene kun er delvis immune overfor sygdommen, er der risiko for 
udbrud af en difteriepidemi, da sygdommen er meget smitsom. Vores formål med opgaven er, på 
baggrund af hypotesen om de svækkede vacciner, at undersøge om muligheden for en epidemi er til 
stede. 
Dette leder os frem til følgende problemstilling: 
 
1.2 Problemformulering 
”Hvilken indflydelse har polychlorerede bifenyler (PCB) på vaccinen mod difteri, og kan denne 
indflydelse medføre en difteriepidemi?” 
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1.3 Emneafgrænsning 
Projektet tager udgangspunkt i P. Grandjeans rapport om undersøgelsen på Færøerne; Reduced 
antibody responses to vaccinations in children exposed to polychlorinated biphenyls[1]. Vi vil 
forsøge at diskutere og vurdere hans resultater i forhold til andre faktorer, som ikke er medregnet. 
Derudover vil vi undersøge om denne nedsættelse i effektiviteten af vaccinen i fremtiden kan 
tænkes at få epidemiske konsekvenser.  
Det skal understreges, at P. Grandjeans udgangspunkt er, at PCB har en effekt på dannelsen af 
antistoffer efter vaccination. Vores udgangspunkt er, at undersøge om der er en sammenhæng 
mellem PCB eksponering og dannelsen af antistoffer, eller om der kan være andre årsager til de 
lave antistofniveauer. 
Difteri og tetanus vaccination gives ofte i samme vaccine. Vi har valgt at fokusere på difteri, da 
tetanus ikke har epidemiske konsekvenser, der er interessante for vores problemformulering. 
Da difteri er en bakterieinfektion, vil vi i afsnittet om immunforsvaret kun fokusere på 
bakterieinfektioner. I epidemiafsnittet vil der kun blive fokuseret på infektionsepidemi. 
 
1.4 Målgruppe 
Projektet er skrevet til universitetsstuderende inden for det naturvidenskabelige fagområde, med 
grundlæggende viden inden for biologi. Konklusionen af projektet vil derudover være interessant 
for den almene befolkning. 
 
1.5 Semesterbinding 
Anvendelse af naturvidenskab i teknik og samfund 
”Formålet med projektet i første semester er, at de studerende gennem arbejdet med et 
repræsentativt eksempel får erfaring med naturvidenskab, som redskab i praktiske og 
samfundsmæssige sammenhænge.” 
 
Ved hjælp af teori indenfor det biologiske felt, vil vi forsøge at give svaret på, om udviklingen af 
en epidemi er uundgåelig. En epidemi kan være fatal for samfundet på flere måder, og derfor er det 
vigtigt, at der bliver taget visse biologiske og samfundsmæssige forholdsregler. Det skal tages op til 
overvejelse, om der skal vaccineres oftere for at opretholde immunitet. 
 
  7 
1.6 Metode 
For at besvare vores problemformulering har det været nødvendigt at vurdere P. Grandjean’s 
rapport kritisk. Vores resultatafsnit bygger på grafer og tabeller hentet fra denne undersøgelse.  
Af erfaring ved man, at difteri har tilbøjelighed til at udvikle sig epidemisk. Af denne grund vil 
vi, med viden om epidemier og deres udvikling, vurdere om der er risiko for en difteriepidemi som 
følge af nedsat immunrespons for difterivaccinen.  
For at afgøre hvorvidt konklusionen af P. Grandjeans undersøgelser er bæredygtig, har vi valgt at 
vurdere om andre faktorer kunne have betydning for effektiviteten af vaccinen.  
For yderligere information har vi konsulteret eksperter indenfor området: Overlæge Claus Koch, 
ekstern lektor ved Syddansk Universitet og Viggo Andreasen, lektor i matematik ved Roskilde 
Universitetscenter.  
P. Grandjean har grundet travlhed og prioritering af egne studerende ikke kunnet bidrage direkte 
til dette projekt.  
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2. Teori 
2.1 Immunforsvaret 
I det følgende vil der blive redegjort for immunforsvarets funktioner. Først vil immunforsvarets 
overordnede opbygning blive forklaret, herunder hvordan en primærinfektionsreaktion og en 
sekundærinfektionsreaktion forløber. Derefter vil det kort blive forklaret, hvordan immunforsvaret 
fungerer hos et spædbarn. Til sidst vil der blive redegjort for funktion og opbygning af kroppens 
antistoffer.  
Afsnittet er relevant, da det kræves, at læseren har en grundlæggende og opdateret viden inden 
for området. Dette vil hjælpe læseren til bedre at forstå de efterfølgende kapitler, om f.eks. 
vacciners effekt på det menneskelige immunforsvar og reaktioner som følge af vaccination. 
Da dette projekt omhandler difteri, som er en bakterieinfektion, vil dette afsnit kun behandle 
immunforsvarets reaktion på bakterier.  
 
2.1.1 Immunforsvarets opbygning 
Immunforsvarets celler er de hvide blodlegemer, som består af lymfocytter og makrofager. De 
lymfoide organer er dér, hvor disse dannes, modnes eller opholder sig. Lymfocytterne får 
forskellige funktioner alt afhængig af, i hvilke lymfoide organer deres modning foregår. De 
primære lymfoide organer i immunforsvaret, er knoglemarven og thymus. Lymfeknuderne, milten 
og slimhinderne udgør de sekundære lymfoide organer. Lymfeknuderne fungerer som et slags filter, 
der kontrollerer den gennemløbende lymfe for fremmede organismer. Kroppens lymfekar opsamler 
væske fra hele kroppen og danner derved forbindelse mellem immunforsvarets organer. De hvide 
blodlegemer bliver transporteret fra knoglemarven og thymus til lymfeknuderne, milten, mandlerne, 
polypperne og tarmen. Her modnes de færdigt og mobiliseres ved en indtrængning af en fremmed 
bakterie [3]. 
Ved en bakterieinfektion trænger fremmede bakterier ind i kroppen. De har på deres overflade 
antigener. Disse antigener stimulerer immunforsvaret til at producere proteiner, der kaldes 
antistoffer. 
Ved bakterieinfektioner indgår der B-celler, T-hjælpe-celler og makrofager. Makrofagerne 
afgives fra knoglemarven til blodet, hvorefter de trænger ind i vævet. B- og T-celler modnes i 
henholdsvis knoglemarven og thymus, og findes begge i blodet. 
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B-celler producerer antistoffer, som reagerer specifikt med et antigen. Hver enkelt B-lymfocyt 
kan producere en type antistof. T-cellerne producerer ikke antistoffer, men hjælper til med at 
ødelægge mikroorganismer, der er trængt ind i kroppens celler [3]. Thymus er lokaliseret bag 
brystbenet og er størst lige efter fødslen. Med alderen nedbrydes den langsomt, men forsvinder 
aldrig helt [4].  
Makrofager er en gruppe af hvide blodlegemer, hvis primære funktion er at fagocytere 
fremmede bakterier. Dette er en proces, hvor cytoskelettet* optager store ekstracellulære* partikler 
ved endocytose*. Makrofagen er som regel den første af immunsystemets celler, der kommer i 
kontakt med et antigen. Den næste celle, der kommer i kontakt med antigenet, er T-hjælpe-cellen. 
Denne bidrager til ødelæggelsen af de fremmede bakterier. 
 
2.1.2 Immunforsvarets reaktioner 
Kroppen har et specifikt og et uspecifikt immunforsvar. Det uspecifikke består af huden, 
slimhinderne og tårekanalerne. Det reagerer overfor alle fremmede bakterier ved at danne en 
barriere og udskille sekreter, som forhindrer bakterier i at trænge ind i kroppen. Kroppens 
specifikke forsvar bliver sat i gang, hvis bakterier slipper forbi det uspecifikke forsvar, f.eks. ved 
sår og rifter, eller hvis personen er i svækket tilstand. 
Immunforsvaret skal kunne genkende sig selv fra andre antigener. Dette betyder, at antigen-
specifikke celler først afgør, hvorvidt cellen, den møder, er en af kroppens egne eller en fremmed. 
Herudover skal alle antigen-specifikke celler have to reaktionsstadier mod antigener. Et stadie, hvor 
celler ikke kan udføre deres funktioner, og et stadie hvor de kan [5]. Når den antigen-specifikke 
celle møder en af kroppens egne celler, skal den være i det første stadie, hvor den ikke reagerer. 
Men hvis det er en fremmed bakterie, skal cellen derimod reagere, altså være i det andet stadie. 
Hvis denne mekanisme ikke fungerer, og immunforsvaret angriber sine egne celler, kan det give 
alvorlige sygdomme, som f.eks. type 1 diabetes, hvor immunforsvaret angriber de 
insulinproducerende β-celler. 
 
2.1.3 Den primære og sekundære infektionsreaktion 
For at være sygdomsfremkaldende må en bakterie først etablere kontakt med værten, derefter 
kan den inficere værtscellen og etablere en infektion. Forskellige bakterietyper har forskellige 
livsformer, overfladestrukturer og måder at virke sygdomsfremkaldende på. Derfor er det vigtigt, at 
immunforsvaret kan tilpasse sig den pågældende bakterie og reagere mod denne [6].  
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Første gang immunforsvaret møder en bakterie (fig. 1), optager makrofagen bakterien og 
udstiller antigenet på sin overflade. Derefter aktiverer den T-hjælpe-celler med netop de receptorer, 
der er i stand til at binde sig til det specifikke antigen, som makrofagen har udstillet på sin 
overflade. T-celle receptoren er bundet til makrofagen via Major Histocompatibility Complex II, 
(MHC II*). MHC II er et molekyle, som sidder på overfladen af makrofagen [7]. Det er igennem 
denne binding informationerne om det fremmede antigen sendes. Påvirkningen af T-hjælpe-cellen 
medfører, at den deler sig og udskiller nogle stoffer, der tiltrækker andre af immunforsvarets celler, 
bl.a. B-celler. 
Overfladeproteinet CD4* binder sig til MHC II molekylet. Denne forbindelse er med til at holde 
T-cellen og makrofagen sammen. T-hjælpe-cellen kan kun kende forskel på en makrofag og en 
bakterieinficeret celle ved hjælp af CD4 molekylet. Hvis ikke CD4 molekylet er til stede på T-
hjælpe-cellers overflade, vil T-hjælpe-cellerne dræbe makrofagerne, når de udstiller antigenet. 
Samtidig med at T-hjælpe-cellen genkender de antigener, som makrofagen udstiller på MHC II, 
udsender den et lokalt hormon, kaldet cytokin, der aktiverer B-celler til at producere antistoffer mod 
antigenet. B-cellerne bliver delt i plasmaceller, som producerer antistoffer og B-huske-celler. Disse 
hukommelsesceller har en særlig lang levetid og medfører derfor langvarig immunitet. 
Det tager ca. 1-2 uger for en primær infektionsreaktion at bekæmpe infektionen [8]. Den 
primære infektionsreaktion sker kun én gang pr. bakterietype. Hvis man senere angribes af den 
samme bakterietype, aktiveres det sekundære immunforsvar. Bakterietypen genkendes af B-huske-
cellernes antistoffer. Der vil da være flere lymfocytter, der kan genkende antigenet. Det medfører, at 
bekæmpelsen foregår hurtigere og er mere effektiv anden gang, man møder en bakterie [3]. Den 
sekundære infektionsreaktions unikke egenskab er, at den har hukommelse, i form af B-lymfocytter, 
Figur 1. Primær infektionsreaktion [8] 
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og kan genkende egenskaber eller strukturer, der er enestående for den enkelte bakterie. Hver enkelt 
lymfocyt har på deres overflade receptorer med én specifik egenskab [6]. 
 
2.1.4 Immunforsvaret hos spædbørn 
I den første tid er spædbarnet beskyttet af moderens antistoffer [7]. Alle spædbørn er født med et 
primært immunforsvar. Når det primære immunforsvar første gang kommer i kontakt med et 
antigen, vil det specificere sig og lave en primær infektionsreaktion. Efter det vil barnet være 
beskyttet mod det specifikke antigen resten af livet. Selv hvis antigenet ændrer sig lidt, eller den 
primære infektionsreaktion går galt, vil der ske en sekundær infektionsreaktion næste gang, barnet 
bliver udsat for antigenet. Det er derfor meget vigtigt, at den primære infektionsreaktion er 
vellykket, både ved naturlig infektion og ved vaccination, ellers vil barnet ikke være ordentlig 
beskyttet mod antigenet [6].  
 
2.1.5 Antistoffer  
Fremmede bakterier, der trænger ind i kroppen, har på deres overflade antigener. Disse antigener 
stimulerer immunforsvaret til at producere proteiner, der kaldes antistoffer eller immunoglobuliner, 
de forkortes Ig.  
 
Antistoffernes opbygning er Y-formet. (fig. 2). De er opbygget omkring en symmetrisk akse, der 
går lodret ned gennem Y-formen. Hver side af Y-formen består af to dele, der hver indeholder en 
tung og en let kæde, der sammenholdes af svovlbindinger. Kæderne består af konstante områder og 
variable områder, der varierer fra antistof til antistof. De variable områder sidder yderst i Y-formen. 
Bindingsstedet for det fremmede antigen er på den variable ende af molekylet og omfatter både den 
Figur 2. Opbygning af antistof [19]  
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lette og noget af den tunge kæde. Hvert antistof har derfor mindst to identiske bindingssteder. (IgM 
har 10, se nedenfor). De variable områder medfører, at der kan produceres helt specifikke 
antistoffer som modangreb til de fremmede antigener, der trænger ind i kroppen.  
Der er fem forskellige klasser af antistoffer med hver deres bestemte slags tunge, konstante 
kæder. 
 IgM (figur 3a) består af fem antistoffer, der er bundet sammen i en 
ring. IgM har derfor 10 antigenbindingssteder. Antigenspecificiteten er lav, men 
IgM har en stærk evne til at virke agglutinerende*. Dette antistof bliver dannet 
først ved infektioner og kan derfor påvises tidligt i et immuniseringsforløb.  
 IgA (figur 3b) findes i serum* og i sekreter som tårer, spyt, tarm og 
mucus*. Disse sekreter er af stor betydning for beskyttelse mod indtrængning af 
mikroorganismer gennem slimhinderne. IgA findes i størst koncentration i 
sekreter, da produktionen af IgA foregår lokalt i sekreterne. IgA får 
mikroorganismerne til at klumpe sammen, så de ikke kan trænge videre ind 
gennem slimhinderne. Derudover virker det neutraliserende på toksiner. 
  IgM og IgA har begge en J-kædebinding, hvor navnet kommer af 
formen på bindingen. Denne kæde består af polypeptider. Polypeptider er 
aminosyrer*, der holdes sammen af en CO-NH binding. Peptidbindinger sker en 
af gangen og kan kun ske, når der ikke er vand tilstede. Peptidbindinger er 
forholdsvis stabile bindinger men kan reagere med elektronnegative atomer.  
  IgG (figur 3c) er det dominerende og vigtigste antistof i serum. Det 
findes både i blodet og i vævsvæske. Det optræder ved sekundære infektioner, og 
det kan aktivere komplementsystemet*. IgG kan passere gennem moderkagens 
membran, og det er derfor det antistof, der beskytter barnet mod infektioner både 
før og efter fødslen. IgG har en fagocytosefremmende effekt og virker 
neutraliserende og agglutinerende på antigener. 
 IgE (figur 3d) forekommer kun i lav koncentration i blodet. Ved en 
parasitinfektion stiger koncentrationen. IgE spiller også en rolle ved  
allergireaktioner, da det kan binde sig til receptorer på mastcellerne*. 
  
IgD (figur 3e) befinder sig primært på naive-b-cellers* overflade. Der er kun en lav koncentration af 
dette antistof i serum, da det nedbrydes let. Dette antistof har ingen kendt funktion. [7, 8]  
Figur 6. De fem forskellige 
immunglobuliner. Fra 
toppen a, b, c, d og e [8] 
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2.2 Vaccination 
Vaccination er antigenspecifik manipulation af det sekundære immunforsvar, som resulterer i en 
beskyttende immunitet mod specifikke infektionssygdomme. Vacciner er kendt som det mest 
effektive medicinske middel til at forbygge sygdomme. 
 
2.2.1 Vaccinens historie 
Den første vaccination blev beskrevet i 1790’erne, af Edward Jenner, da han injicerede 
kokoppevirus i mennesker. Han opdagede, at denne injicering kun medførte en mild infektion, men 
var stærk nok til, at der blev dannet neutraliserende antistoffer, som lignede antistofferne fra den 
menneskelige udgave af kopper, og derved lykkedes det at opnå immunitet hos et menneske. 
Vaccinationsindustrien voksede derefter støt med opdagelsen af vaccinen i 1886. I slutningen af 
1800-tallet blev antistoffet mod difteri udviklet af Emil von Behring, som vandt Nobelprisen i 1901 
for denne opdagelse [9].  
Selvom man i 1930’erne begyndte at immunisere mod difteri i nogle lande, hærgede difteri 
Europa under 2. verdenskrig med over 100 smittede pr. 100.000 personer. Alene i 1943 var der op 
mod 1 mio. tilfælde og over 50.000 dødsfald bare i Europa. Man har, i Danmark, siden 1943 
anbefalet vaccination mod difteri [10]. 
Kun 5 % af verdens børn modtog i 1974 de, af World Health Organization (WHO), anbefalede 
børnevacciner. På baggrund af vaccinationskampagner, er dette tal siden da steget til 80 % i 2003 
og har på verdensplan reddet over 3 mia. børn.  Vacciner har medført, at infektionssygdomme ikke 
længere er den hyppigste dødsårsag i den vestlige verden. Der er stadig lang vej igen, før børn og 
voksne i ulandene kan tilbydes vacciner i samme omfang som folk i den vestlige verden, og 
infektionssygdomme dermed mere eller mindre kan udryddes.  
 
2.2.2 Vaccinationsprogram 
I et vaccinationsprogram vaccinerer man mod infektionssygdomme, der udgør et alvorligt 
sundhedsproblem. Det er nødvendigt, at der bliver fundet en effektiv vaccine, som giver en høj grad 
af beskyttelse hos så mange som muligt ved så få revaccinationer som muligt. Endvidere er det 
vigtigt, at vaccinationen er sikker, altså at raske børn ikke ved vaccination risikerer at få 
sygdommen, bivirkninger eller symptomer, der er værre end sygdommen i sig selv [11].  
Det danske, og dermed også det færøske, vaccinationsprogram ser således ud:  
Figur 7 
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For at opnå immunitet mod 
difteri skal man først have en 
primærvaccination og herefter 
revaccineres. Som man kan se i  
tabellen, bliver børn 
primærvaccineret, hvilket omfatter 
tre vaccinationer ved en samlet 
difteri–tetanus–kighoste–polio- 
vaccine. 
Ved primærvaccinationen gives de første to vaccinationer med et interval på 2 måneder, og den 
tredje gives 6 til 12 måneder efter den anden vaccination. Vaccine-fremkaldt immunitet aftager med 
årene, men en revaccination, en såkaldt booster, med en enkelt dosis difteritoksoid kan genskabe de 
beskyttende antistofniveauer. Få dage efter en revaccination har man igen et højt indhold af 
antistoffer i kroppen. Dette skyldes, som nævnt tidligere, immunsystemets evne til at huske [12]. 
Den første revaccination gives fire til fem år efter primærvaccinationen. Herefter er man 
beskyttet i mindst ti år, hvorefter man, for at vedligeholde immuniteten, skal revaccineres hver 10. 
år. Revaccinationen består af en difteri-tetanus-vaccine [11].  
 
2.2.3 Beskyttelse 
Immuniteten over for difteri kan vurderes ved at måle kroppens antistofniveau mod difteri. 
Herved kan man vurdere, om der er behov for en revaccination. Målet for antistofkoncentrationen 
føres i Internationale Enheder, IE, pr. ml serum. 
Der er blevet fastsat følgende antistofniveauer for beskyttelse: 
• > 1.0 IE/ml serum kan en revaccination vente i op til 10 år 
• > 0.5 IE/ml serum kan en revaccination vente i op til 5 år 
• < 0.1 IE/ml serum man skal revaccineres inden for få år 
• = 0.01 IE/ml serum så er man her og nu beskyttet mod difteritoksin 
• > 0.01 IE/ml serum er man ubeskyttet, hvilket kan skyldes, at man aldrig har været 
primærvaccineret, eller at det er meget lang tid siden, man er vaccineret 
 I de to sidste tilfælde anbefales det, at der foretages en primærvaccination [37, 12]. 
 
3 måneder Difteri-tetanus-kighoste-polio 1 + Hib 1 
5 måneder Difteri-tetanus-kighoste-polio 2 + Hib 2 
12 måneder Difteri-tetanus-kighoste-polio 3 + Hib 3 
15 måneder MFR 1 
2 år Oral polio 1 
3 år Oral polio 2 
4 år Oral polio 3 
5 år Difteri-tetanus 4 
12 år MFR 2 
≥ 18 år Rubella (kvinder) 
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2.2.4 Reaktioner som følge af vaccination 
 De fleste vacciner mod bakteriesygdomme er toksoider, som har det formål at give 
beskyttende immunitet mod det sygdomsfremkaldende toksin, som f.eks. difteritoksinet. Forskellen 
på et toksin og et toksoid er, at toksinet er gift, produceret af bakterien. Toksoid er derimod kunstigt 
fremstillet af toksin tilsat formaldehyd, hvilket gør det uskadeligt, men stadig immuniserende [13].  
Ved vaccination ønsker man at opnå vedvarende, eller i bedste tilfælde, livslang immunitet, som 
ellers ville have været resultatet af en naturlig infektion. Ved det normale forløb når en ny fremmed 
bakterie trænger ind i kroppen, aktiveres det primære immunforsvar straks, og det er oftest i sig selv 
nok til at bekæmpe en infektion. Herefter aktiveres det sekundære immunforsvar. Dette bevirker, 
ved fremtidig infektion med den samme bakterie, at det sekundære immunforsvar hurtigt og 
effektivt udrydder bakterien [6, 9]. 
Når man bliver vaccineret, bliver der sprøjtet fremmede toksoider ind i kroppen. Hver B- og T-
lymfocyt besidder én bestemt antigen receptor, og dette resulterer i en bred vifte af genkendelses 
muligheder, da de henholdsvis består af 1014 og 1018 receptorer [9]. Selvom dette lyder som et bredt 
spektrum, er det ikke ensbetydende med, at hyppigheden af et bestemt antistof er stor nok til at 
beskytte mod en primær infektion. Formålet med vaccination er altså at øge mængden af disse 
antigen-specifikke celler. De beskytter mod en bestemt bakterie, så immunforsvaret hurtigt reagerer, 
hvis man bliver udsat for smitte.  
For at opnå en effektiv immunrespons ved vaccination kræves inflammation, en form for 
betændelse i det område, hvor vaccinen er injiceret. Det omfatter en øget blodtilstrømning til 
området og en større gennemtrængelighed i blodkarrerne, så blodproteiner, blodvæske og hvide 
blodlegemer trænger ud i det område, man har modtaget vaccinen i. Herefter sker der en 
bekæmpelse af den injicerede bakterie [4]. Ved en naturlig infektion forårsages dette af det primære 
immunforsvars møde med bakterien, som herefter aktiverer de inflammatoriske celler. 
Immuniseringen med oprensede proteiner, dvs. vacciner, er mindre effektiv, og det primære 
immunforsvar aktiveres ikke og starter hermed ikke det sekundære immunsystem. For at fremme 
det sekundære immunforsvar anvender man hjælpestoffer, som har til formål at give inflammation. 
Det mest brugte hjælpestof er aluminiumsforbindelser, der hjælper med at transportere vaccinen til 
det nærmeste lymfoide system, hvor immunforsvaret aktiveres [6, 9]. 
Selve reaktionen, der sker efter at toksoidet er injiceret i kroppen, er den samme som, hvis man 
bliver smittet af naturlige veje, altså af et toksin. Der gives flere vaccinationer for at opretholde 
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mængden af antistoffer på et niveau, der giver langtidsbeskyttelse. Dette niveau skal, som skrevet 
tidligere, ligge over 0.1 IE/ml serum. 
Det vigtigste ved en vaccination er, at der sker en dannelse af T-huske-celler, som ved en 
naturlig smitte vil regulere udbredelsen af antistofproducerende plasmaceller og også regulere 
dannelsen af neutraliserende antistoffer rettet mod mikroorganismens overflade [9]. 
 
2.3 Faktorer der spiller ind på vaccinationer 
Modtagerens evne til at reagere på vaccinen bestemmes og påvirkes af endogene (indre) og 
eksogene (miljømæssige) faktorer [14]. Der er i dag ingen nøjagtig forklaring på, hvorfor nogen 
mennesker reagerer bedre på vacciner end andre. Man ved dog med sikkerhed, at hvis en person 
ikke reagerer optimalt på en given vaccine første gang denne injiceres, så vil immuniteten mod 
sygdommen, uanset hvor mange gange man revaccinerer, aldrig blive optimal [13].  
 
2.3.1 Hvad påvirker vacciners effektivitet?  
 P. Grandjeans hypotese er, at miljøkemikaliet PCB har en indflydelse på effektiviteten 
af vaccinationer, og at stoffet hæmmer dannelsen af antistoffer mod difteri og tetanus. Udover at 
eksponering af miljøkemikalier kan have en indflydelse på immunforsvarets funktioner, og dermed 
vacciners effektivitet, er der mange andre faktorer, der spiller ind på effektiviteten. For at vurdere 
hvorvidt Grandjeans hypotese er holdbar, skal der tages højde for disse faktorer. 
 Selve vaccinationsproceduren har indflydelse på, hvor høj graden af immunisering 
bliver. Doseringens koncentration og antal doseringer har indflydelse på resultatet. Jo højere 
dosernes koncentration er, og jo flere doseringer individet får, des højere bliver koncentration af 
dannede antistoffer i serum. Hvis der gives flere indsprøjtninger for at opnå længerevarende eller 
bedre immunitet, spiller intervallet mellem indsprøjtningerne en væsentlig rolle. Man har ved 
børnevaccinationsprogrammer, hvor intervallerne mellem doserne var lange, observeret at der blev 
dannet en højere koncentration af antistoffer efter anden vaccination, sammenlignet med den 
koncentration der blev dannet efter anden vaccination, hvis intervallerne var korte [14]. 
 
2.3.2 De endogene faktorer  
 Der er forskel på, hvor stor modtagelighed mennesker har for vacciner. Kønnet spiller 
en rolle for, hvor godt immunforsvaret er til at danne antistoffer. Her er kvinder bedre til at danne 
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antistoffer end mænd [13]. Alder ved vaccinationstidspunktet har også vist sig afgørende, da 
nyfødte ikke har et modnet immunforsvar og derfor ikke kan reagere på de fleste fremmede 
antigener. De får i stedet deres antistoffer fra moderen via modermælk [14]. 
 
2.3.3 Eksogene faktorer 
 Individets levevaner, såsom rygning og kostvaner, har stor betydning for individets 
sundhedstilstand og påvirker derfor også immunforsvaret og derved modtageligheden for vacciner. 
 Psykologisk stress, som f.eks. ensomhed, psykiske neuroser, depression, temperament, 
bekymringer og kronisk stress, mindsker immunforsvarets evne til at beskytte kroppen mod 
fremmede antigener. Det nedsatte immunforsvar medfører en ringere reaktionsevne på 
vaccinationer [14].   
 Næringsstoffers tilstedeværelse har indflydelse på immunforsvarets funktioner. 
Mangel på næringsstoffer og proteiner medfører, at man ikke reagerer optimalt på vaccination.  
Typen af mælk, et barn får de første måneder af sit liv, har stor betydning for, hvor mange 
næringsstoffer barnet får og dermed på vaccinationernes effekt. Undersøgelser viser, at børn, der får 
modermælk eller mælk med et højt proteinindhold, har et tilfredsstillende og modstandsdygtigt 
immunforsvar. De, der får modermælkserstatning med et relativt lavt indhold af proteiner og 
kulhydrater, har en høj men dog vekslende immunforsvarsreaktion. De, der får komælk med et lavt 
proteinindhold eller sojabaseret modermælkserstatning, har en ringe immunreaktionsaktivitet. Ud 
over proteinindholdet kan forurenende stoffer i mælken også spille en rolle [14].  
Tilstedeværelsen af vitaminer, eller mangel på samme, påvirker immunforsvaret. Vitamin C og E 
stimulerer immunforsvaret, og mangel på vitamin A og B forringer immunforsvaret. I fiskeolie er 
der fundet stoffer, der har betydning for immunforsvarets effektivitet, nogen i negativ og andre i 
positiv retning. Hvis man har meget D-vitamin i kroppen, nedsættes individets modtagelighed 
overfor vaccinationer mod influenza, og influenzafrekvensen stiger. D-vitamin får man bl.a. 
gennem fisk [13] og via sollys, ergo kan der være forskel på immunforsvarets reaktioner i løbet af 
året. I tilfælde, hvor vaccineproceduren indeholder flere vaccinationer, ses en højere koncentration 
af antistofferne, hvis de to vaccinationer bliver foretaget om vinteren. Det kan tyde på, at hvis man 
bliver udsat for ultraviolet stråling, nedsættes antistofdannelsen efter vaccinationen, eftersom den 
ultraviolette stråling er højest om sommeren [14].  
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I de tilfælde, hvor en eksponering fra miljøet påvirker individets reaktion på vaccinen, mener 
man ikke at selve reaktionen mod det specifikke antigen, som vaccinen var tilegnet, bliver ophævet. 
Den bliver kun svækket. 
Den forskning, der er lavet indenfor området, viser at der er mange forskellige faktorer, der kan 
være skyld i nedsat immunforsvarsaktivitet. Undersøgelserne er kun foretaget blandt små grupper, 
og det er derfor svært at konkludere noget med sikkerhed omkring hvilke faktorer, der påvirker 
immunreaktionsgraden efter vaccination [14]. 
 
2.4 Epidemiologi 
”Infektionsepidemiologi er læren om smitsomme sygdommes forekomst i befolkningen, samt 
ændringer i denne forekomst over tid og rum” [15]. 
Viden om epidemier hjælper til at forebygge og bekæmpe epidemier overalt i verden. I denne 
opgave er viden om infektionsepidemi essentiel, idet denne viden kan hjælpe os til at undersøge, om 
muligheden for en difteriepidemi er til stede som følge af de svækkede vacciner. Der vil i dette 
afsnit blive fokuseret på infektionsepidemier, da vi beskæftiger os med infektionssygdommen 
difteri.   
 
2.4.1 Historisk perspektiv  
 Historisk set har epidemier forårsaget katastrofer verden over. I øjeblikket omkommer 
mange afrikanere hver dag af AIDS epidemien i Afrika. For Europas vedkommende var pesten, 
eller bedre kendt som ”Den Sorte Død”, skyld i mange dødsfald i 1300-tallet. Pesten er for længst 
bekæmpet, mens man stadig ikke har haft held til at bekæmpe eller kurere AIDS. En ganske 
almindelig forkølelse udfylder også alle kriterier for en epidemisk sygdom. Der er i dag blevet 
udviklet vacciner, som forebygger mange infektionssygdomme og dermed epidemier. Derudover 
har karakteren af sygdomme ændret sig betydeligt. Infektionssygdomme, som dengang var 
dødelige, er i dag harmløse med medicinsk behandling. Derudover er hygiejnen i store dele af 
verden blevet væsentligt bedre, i form af kloaksystemer o.l., og bakterier har derfor ikke så stor 
mulighed for at sprede sig [16]. 
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2.4.2 Forekomst af epidemier 
Epidemier er resultatet af infektionssygdommes samspil med 
omgivelserne [15]. Hvornår, en spredning af en infektionssygdom 
er en epidemi, kan diskuteres. Det kan derfor hjælpe på forståelsen, 
hvis det udtrykkes matematisk. Nogle definerer en epidemi, som 
en funktion der vokser eksponentielt. Dvs. at hvis en smittet person 
smitter mere end en person, så vil antallet af smittede personer 
vokse med tiden. Derimod, hvis en person kun når at smitte gennemsnitlig mindre end en person, så 
vil smittekæden brydes og sygdommen dø ud. Infektionssygdommen skal altså med andre ord 
reproducere sig selv for ikke at dø ud. Hvis den smitsomme person i gennemsnittet skal smitte mere 
end 1 person, er det naturligvis også et krav, at personen kommer i kontakt med mindst to 
modtagelige personer. Endvidere skal dette ske i selve smitteperioden, som ikke varer hele 
sygdomsperioden.  
Latentperioden (fig. 4) er den periode, som forløber efter en infektion har fundet sted, og til 
sygdommen manifesterer sig. Denne periode er ikke smittende, HIV undtaget, og løber parallelt 
med inkubationsperioden, som er perioden fra man er blevet inficeret, til symptomerne på 
sygdommen viser sig. Det varierer fra sygdom til sygdom, hvor lang inkubationsperioden er, men 
oftest varer den længere end latentperioden. Dette betyder, at det er muligt at smitte andre i løbet af 
inkubationsperioden. Ergo er det muligt at bringe en sygdom videre uden at være klar over, at man 
er inficeret [15]. 
  
 
 
 
 
Figur 4 viser hvordan de forskellige 
stadier at sygdommen forløber [15]. 
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2.4.3 Flokimmunitet 
Der er to former for immunitetsmålinger; der er immunitetsdækning hos den enkelte person, og 
der er dækningsprocent i en hel befolkning. Det er vigtigt at skelne mellem disse. 
Infektionssygdommenes sammenspil med omgivelserne gør det muligt for en epidemi at 
overleve, selv med lav modtagelighed i befolkningen. Egentligt ville det være nødvendigt at 
vaccinere hvert enkelt individ i en befolkning, for at være helt sikker på at undgå en epidemi. I 
praksis ser det dog anderledes ud. Den modtagelige del af en befolkning bliver indirekte beskyttet af 
den immune del, så længe immuniteten i befolkningen er høj nok. Da en sygdom spredes fra person 
til person, er sandsynligheden for, at en inficeret person møder en modtagelig person og videregiver 
smitten mindre, jo større immuniteten i befolkningen er. Når smitten ikke længere vokser 
eksponentielt, brydes kæden og sygdommen uddør. Dette indirekte beskyttelsesfænomen kaldes 
flokimmunitet. Det varierer fra sygdom til sygdom, hvor stor en del af befolkningen der skal være 
immune, før flokimmunitet er gældende. Det afhænger bl.a. af infektionens smitsomhed, hygiejne i 
befolkningen o.l. [18, 17]. 
Visse forholdsregler eller faktorer skal dog finde sted, før flokimmunitet er gældende. Den er 
forebyggende og optræder ikke, hvis der først er udbrudt epidemi. Derudover er det nødvendigt, at 
den immune del af en befolkning har tilstrækkelig høj immunitet. Ellers vil det ikke være muligt at 
opbygge en stor delpopulation af immune mennesker, til beskyttelse af den modtagelige del. Det er 
ligeledes nødvendigt, at den bakterie eller virus, som er i omløb, ikke kan eksistere udenfor det rette 
miljø, altså at de ikke kan overleve uden for menneskets krop. Flokimmunitet er ikke gældende, 
hvis overførslen af bakterier kan ske på andre måder end fra menneske til menneske. Dette er ikke 
tilfældet med difteribakterien, hvilket betyder, at den opfylder alle forudsætninger for flok-
immunitet [17].  
 
2.4.4 Vaccination som forebyggelse af epidemier 
Vaccination er i dag den mest brugte metode til forebyggelse af epidemi, da den immuniserer, 
uden at sygdommen går i udbrud. Vaccination giver sjældent 100 % immunitet mod en given 
sygdom. Det siges, at en vellykket vaccination giver omkring 95 % immunitet. Oveni er det ikke 
alle, som vælger at lade sig vaccinere, end ikke i Danmark. Selv hvis alle lod sig vaccinere, er det 
kun ca. 95 % [18] en almen vaccination ville virke på. Det vil sige, at 5 % stadig vil være 
modtagelige over for sygdommen af den ene eller den anden grund. Der vil derfor, i teorien, altid 
være en minimal risiko for epidemiudbrud i alle områder af verden. Der er dog grupper i samfundet, 
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som tilhører den såkaldte højrisiko gruppe. Eksempelvis sygeplejersker, læger og patienter, som 
hver dag udsættes for angreb af vira og bakterier. Disse grupper angribes jævnligt af epidemier, 
hvilket man forsøger at forhindre ved at give regelmæssige boostere [17]. 
Det er vigtigt, at alle bliver vaccineret, selvom bakterien eller virusen ikke er i omløb i området. 
Netop denne problemstilling er meget diskuteret med henblik på MFR-vaccinen, som er en del af 
det danske vaccinationsprogram. I 90’erne voksede modstanden mod MFR-vaccinen af flere 
grunde, bl.a. mente nogle, at bivirkningerne udgjorde en stor risiko i forhold til, at vaccinen ikke 
altid virkede optimalt. Uanset grundlaget for ikke at lade sig selv eller sine børn vaccinere, så vil 
risikoen for en epidemi vokse stødt, hvis flokimmunitet ikke længere er en beskyttelsesfaktor. Dette 
gælder især med infektionssygdomme, som er yderst smitsomme. Herunder hører både mæslinger 
og difteri [18].  
 
2.5 Difteri  
I det følgende vil symptomerne ved difteri blive kortlagt, og der vil blive redegjort for 
smitteveje. Derudover vil der blive redegjort for, hvordan en difteribakterie angriber kroppen og 
inficerer cellen. Det er nødvendigt at have en viden om sygdommen for at forstå vigtigheden i at 
undgå en difteriepidemi. For at vurdere antagelsen om, at PCB har en negativ effekt på 
difterivaccinationer, er det vigtigt at forstå, hvordan kroppen bliver inficeret af difteritoksinet. 
 
2.5.1 Difteritoksinet 
Difteribakterien er en ikke-penetrerende bakterie. Den sætter sig fast på ydersiden af kroppen, 
f.eks. svælget eller huden, og producerer toksiner, som bevæger sig ind i kroppen via blodbanerne. 
På denne måde spredes toksinerne til hele kroppen. 
Der er tre grader af difteribakterie-angreb. De er forskellige i deres aggression, men producerer 
alle tre de samme toksiner. Jo mere aggressiv en bakterie er, jo hurtigere formerer den sig og jo 
hurtigere bliver toksinet produceret [19].  
 
Figur 5 viser difteritoksinets struktur [25] 
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2.5.2 Symptomer og smitte 
Difteri er til dels en halsinfektion, forårsaget af bakterien Corynebacterium diphtheriae. 
Symptomer på infektion er halssmerter, belægninger i svælget, feber, hoste og besvær med at 
trække vejret. Bakterien er ikke giftig, men det er derimod toksinerne, som bakterien udskiller. 
Sygdommen kan få halsen til at svulme op, hvilket i værste fald kan blokere luftvejene, hvorved 
patienten bliver kvalt. Toksinet bliver udskilt til blodet, hvor det føres rundt i kroppen og kan 
forårsage skade på nervesystem og hjerte [19].  
Difteri er en børnesygdom, hvor symptomerne bliver værre jo ældre man er, når man bliver 
smittet. Den er karakteriseret som en sygdom med få kliniske tilfælde. Langt de fleste smittede er 
såkaldte smittebærere af difteri og mærker aldrig symptomerne. Forholdet mellem kliniske tilfælde 
og smittebærere siges at være 1:19. Sygdommen er yderst smitsom, da den er luftbåren. Under de 
rigtige forhold er reproduktionsraten 5-6. Det vil sige, at hver syg person eller bærer af difteri 
smitter i gennemsnit 5-6 personer. Det målte man under en difteriepidemi i New York i 1920-1924 
[20].  
 
 
2.6 PCB 
Der vil i det følgende afsnit blive redegjort for PCB’s struktur og hvilke konsekvenser, der er ved 
eksponering. 
 
2.6.1 Baggrund  
Polychlorerede bifenyler, PCB, er blevet anvendt 
industrielt siden 1929. Stoffernes egenskaber gør dem 
attraktive til industrielt brug. De er specielt 
anvendelige inden for industrier, der forudsætter at 
deres produkter skal kunne fungere ved høje 
temperaturer, f.eks. som flammehæmmende isolation 
i elektroniske apparater. Herudover blev det også 
brugt i maling, kølervæske og hydrauliske systemer 
[21]. 
Før man begyndte at anvende PCB, var brande og eksplosioner i større transformatorer et 
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Figur 13. mulige pladser for kloratomer i PCB. De ti 
pladser giver mulighed for 209 kongener. 
3 
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problem. Ved at bruge PCB til isolation og lubrikation, forhindredes mange brande, og PCB har 
formodentlig reddet liv ved at fungere som flammehæmmer. 
PCB er kategoriseret som et organoklor-kemikalie. Det er en gruppe af kemikalier, som også 
omfatter pesticider (mange, som nu er forbudt) og dioxiner. Siden 1929 er der produceret 2*109 kg 
PCB, og ca. 2*108 kg [22] findes stadig i miljøet.  
PCB’s kongener* er karakteriseret ved at have høje kogepunkter, være relativt kemisk stabile, 
være modstandsdygtige overfor syrer, have lav ledningsevne og høj varmestabilitet. PCB nedbrydes 
i luften ved reaktion med hydroxylradikaler (HO-), der er opstået ved fotolyse*. De troposfæriske 
halveringstider for disse reaktioner stiger med antallet af substituerede kloratomer [22]. 
PCB kan ved meget høje temperaturer antænde, og affaldsstofferne fra en sådan forbrænding 
kan, i visse tilfælde, være giftigere end PCB. Eksempelvis de kemiske forbindelser saltsyre og 
PCDF’er*.  PCB bliver stadig udledt i miljøet fra gamle elektriske apparater og lossepladser. 
Ganske små mængder PCB bliver transporteret rundt i atmosfæren [2].  
I 1966 fandt Søren Jensen, fra Stockholm Universitet, PCB i ørne, fisk, sig selv, sin kone og i sin 
6 måneder gamle datter. Gennem studier af ørnefjer fra museer fandt han, at PCB kan spores i 
individer tilbage til 1944. Det PCB, han fandt i sin datter, mente han at hun måtte have fået gennem 
modermælken. 
PCB er lipofil* og oplagres i fedtvævet samt i leveren hos pattedyr og fisk. Stoffet 
bioakkumuleres, så rovdyr, som ørne og spækhuggere, ofte vil have høje koncentrationer af PCB i 
kroppen, sammenholdt med de første led i fødekæden. PCB optages gennem kontamineret 
drikkevand, luft og føde, her primært via fede fisk og hvaler. PCB koncentrationen i fisk fra 
farvandene omkring Danmark er faldet gradvist siden 1970’erne [21].  
I dag mener de danske myndigheder ikke, at befolkningen risikerer skadelige virkninger fra den 
mængde PCB, de indtager gennem fede fisk. Dog er det stadig væsentligt at forsøge at mindske 
belastningen af PCB mest muligt og forske i bivirkningerne fra en eksponering [21]. 
 
2.6.2 Formodning vedrørende PCB’s polaritet 
Da PCB er lipofilt, må det dermed være hydrofobt i større eller mindre grad. Lange kulstofkæder 
eller alkaner er hydrofobe på grund af kulstofatomernes upolaritet. De kan dog have hydrofile 
grupper substitueret, eksempelvis hydroxylgrupper HO-, der kan have betydning for polariteten og 
dermed vandopløseligheden. Fenylgrupperne i PCB kan, som sådan, betegnes som længere 
kulstofkæder, og de substituerede kloratomer som hydrofile substitutter. Kloratomerne optræder 
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hydrofilt ved deres velvilje til at gå på ionform (Cl-) for eksempel ved opløsning i vand. Det 
formodes derfor, at PCB ikke er vandopløseligt medmindre særlige forhold, som elektrolyse eller 
syre baseforhold, er til stede [23]. 
 
  
2.6.3 Lovgivning 
Brugen af PCB er voldsomt begrænset og helt forbudt i de fleste lande.  I 1977 forbød USA 
brugen af stoffet, Danmark fulgte efter i 1986. EU arbejder ud fra to protokoller, UNECE* 
protokollen og Stockholm Konventionen, der omhandler Persistent Organic Pollutants (POP’s). 
POP’s er organiske forbindelser, der hovedsageligt er menneskeskabte. De omfatter pesticider, 
industrielt fremstillede kemikalier, heriblandt PCB, og industrielle affaldsprodukter eksempelvis 
dioxiner. Hovedsageligt skal de to protokoller sørge for at: 
• Forbyde eller kraftigt nedsætte produktionen af POP’s 
• Nedsætte import og eksport af POP’s 
• Tage forholdsregler for forsvarlig behandling af ophobede POP’s 
• Tage forholdsregler for miljømæssig behandling af POP’s-holdigt affald 
• Tage forholdsregler for reduktion af uønskede biprodukter ved POP’s produktion 
 
I 2004 underskrev alle daværende 15 medlemslande af EU begge protokoller. EU, og dermed 
alle medlemslandene, er forpligtet til at håndhæve disse to miljøaftaler [24]. 
 
2.6.4 Konsekvenser ved eksponering af PCB 
Det er vanskeligt at klarlægge de præcise skadelige virkninger af en eksponering af PCB, da der 
findes 209 forskellige kongener. Der er stor forskel på, hvor giftige de forskellige kongener er, og 
hvor langsomt de bliver nedbrudt [21].  
Man mener, at PCB har indflydelse på nervesystemets udvikling, reproduktionen og 
hormonsystemet, samt at det kan være kræftfremkaldende. De undersøgelser, man har lavet, tyder 
på, at PCB har en større indflydelse på sundheden end hidtil antaget. Og selv i små doser kan stoffet 
have konsekvenser for sundheden. Det er specielt fostre og spædbørn, der er udsatte, da de direkte 
udsættes for den belastning, moderen har akkumuleret [38].  
Forsøg med dyr viser, at mange miljøkemikalier kan medføre symptomer på immunforgiftning, 
hvilket ses ved ændrede immunforsvarsfunktioner. Det kan også medføre A-vitaminmangel og 
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derved et svækket immunforsvar [21]. Man ved dog ikke meget om, hvordan miljøkemikaliet 
påvirker mennesket på det cellulære plan [14]. 
Ved et tilfælde af PCB eksponering, hos børn der blev født i Yucheng provinsen i Taiwan 
mellem 1978 og 1987, så man en sammenhæng mellem miljøkemikalieeksponering og ændrede 
immunfunktioner. Undersøgelsen blev baseret på 105 børn, hvis mødre havde været kraftigt 
eksponeret for PCB fra risolie. Man sammenlignede børnene med en kontrolgruppe, der bestod af 
101 børn, hvis mødre ikke havde været eksponeret. Man så, at børnene af de eksponerede mødre 
havde øgede luftvejsproblemer. Derudover havde børnene også, i de første 6 måneder af deres liv, 
en højere hyppighed af bronkitis, ørebetændelse og influenza. Serumprøver fra børnene viste, at de 
havde en lavere koncentration af bl.a. IgA, IgM, T-celler og T-hjælpe-celler. Efter 3 år var det dog 
kun koncentrationen af T-celler, der var lavere end hos andre børn. Efter 8 til 16 år var der ingen 
ydre tegn, der tydede på, at de tidligere havde været eksponeret for PCB. De havde dog stadig en 
højere frekvens af influenza, og en serum analyse viste, at de havde en højere koncentration af bl.a. 
B-celler [26].  
 
2.6.5 PCB forgiftning 
 Der er stor forskel på symptomerne ved direkte PCB forgiftning og ved eksponering gennem 
modermælken og moderkagen. Hvis man får en direkte PCB forgiftning, f.eks. gennem føde, kan 
der være voldsomme bivirkninger. Dette var f.eks. tilfældet ved en risolieforgiftning i Japan i 1968. 
Fødeforgiftningen opstod, da risolien blev forgiftet med PCB-produktet Kanechlor. De, der indtog 
den forgiftede olie, fik symptomer som acneudbrud i ansigtet, på ryggen og ydre kønsorganer. 
Derudover observerede man mørk pigmentering i ansigtet, på neglene og især på øjenlågene. 
Yderligere så man udskillelse af hvidligt sekret fra øjnene, kronisk bronkitis med vedvarende hoste, 
slimopkast, hovedpine, følelsesløshed i ben og nedsat syn. Desuden blev der observeret 
uregelmæssig menstruation og generel træthed. PCB niveauet i de berørte faldt dog hurtigt, efter de 
holdt op med at indtage den forgiftede olie. 5 år senere havde patienterne stadig tre gange så meget 
indhold i kroppen af PCB, som de, der ikke havde været forgiftede. De ovennævnte symptomer blev 
imidlertid observeret op til 10 år efter ulykken [2].  
   
2.6.6 Kviksølv- og PCB niveauer hos danske kvinder 
Sundhedsstyrelsen og Fødevaredirektoratet foretog i 1993-94 en undersøgelse af 86 tilfældigt 
udvalgte kvinder. Der blev bl.a. målt indhold af kviksølv i blodet og PCB i modermælken. 
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Undersøgelsen blev foretaget på baggrund af tidligere undersøgelser, der viste, at 
forureningsniveauet i modermælken hos danske kvinder var forholdsvist højt. Den nyeste 
undersøgelse viste dog, at forureningsniveauerne i modermælken var aftagende. PCB niveauet lå 
gennemsnitligt på 0,442 µg/g lipid i modermælken og kviksølvniveauet på 1,14 µg/L blod [27]. 
Hos personer, der ikke har været eksponeret for kviksølv, forventer man generelt at finde en 
kviksølvskoncentration på mellem 1.7 – 7.4 µg/L blod, mens man skal op over 60.2 µg/L blod, før 
der kan observeres kviksølvsforgiftning [28]. 
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3. Analyse og resultater fra undersøgelser 
 
3.1 Difteriepidemi 
Sygdommen difteri er kendt helt tilbage fra 1600-tallet. Første gang sygdommen fik epidemiske 
konsekvenser var i Spanien i 1613. Anden gang var i år 1700 i Englands kolonier i Amerika, hvor 
2.5 % af befolkningen bukkede under for sygdommen. Herefter forekom sygdommen endemisk* 
ca. hvert 10 år. I 1880 gik det alvorlig galt, da en difteriepidemi udviklede sig til en pandemi*, der 
spredte sig til Europa og Amerika [9, 16, 17].  
 
 
 
Figur 6 viser difteritilfælde i det 20. århundrede. Kurven er et billede på, hvorledes difteri 
udvikler sig uden vaccinationer i Danmark. Indtil 1943, hvor man begyndte at vaccinere i Danmark, 
fremgår det, at difteri forekommer endemisk. Det hænger sammen med, at difteripatienter, som 
overlever, bliver immune, hvilket nedsætter antallet af modtagelige over for sygdommen [29]. 
Før vaccinationsprogrammerne blev indført, havde stort set alle børn under 15 år haft 
sygdommen, og mindst 75 % havde haft den som 5 årige [20]. Så snart den næste generation af 
modtagelige mennesker bliver født, er der igen mulighed for en epidemi. Kurven viser tal fra 
Danmark, hvor vaccination mod difteri først blev indført i 1943. Derefter uddør epidemien 
fuldstændig i Danmark. Det har dog senere vist sig, at vaccinerne ikke var hovedårsagen til at 
epidemierne uddøde, men at den aftog af sig selv, hvilket også fremgår af kurven indtil 1943 [16, 
29]. Samtidig begyndte man at anvende penicillin som behandling mod infektionssygdomme, 
hvilket sandsynligvis også var årsag til et fald i kliniske tilfælde [13]. 
Figur 6 viser antal anmeldte difteritilfælde i Danmark 1901-1993 [23.] 
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I 1990 opstod en omfattende difteriepidemi i Rusland, som senere bredte sig til de 
omkringliggende lande. Da epidemien for alvor brød ud i 1990, var vaccinen mod difteri for længst 
opfundet og udbredt i det meste af Europa. Der er i 2000 lavet en rapport, der skulle dække 
hovedårsagerne til difteriepidemien i Rusland. Man sammenlignede vaccinationsfrekvensen hos en 
gruppe børn i alderen 0-14 år, som var smittet med difteri, med en tilfældig gruppe børn i samme 
alder, som ikke var smittet [30].  
 
 
 
 
 
Kontrol-gruppen, som samtidigt er den raske gruppe børn, har i gennemsnit fået betydeligt flere 
vaccinedoser end case-gruppen, hvilket i sig selv ikke er overraskende, eftersom flere doser giver 
større dækningsgrad. Ser man nærmere på tallene, er det specielt efter tredje dosis, at forskellene 
viser sig. I alderen 0-2 år havde 63 % af kontrol-gruppen fået tre doser eller mere, men kun 32 % af 
case-gruppen havde modtaget over tre doser. Kigger man på samme tal for de 3-4årige, er 
forskellen endnu større, da tallene er henholdsvis 91 % og 42 %. Forskerne er herefter nået frem til, 
at det især må være den tredje dosis, der giver en acceptabel dækningsgrad [30]. 
Før vaccinen mod difteri blev indført, opnåede man kun immunitet efter naturlig smitte. I dag 
opnår man immunitet ved vaccination, og sygdommen rammer derfor også voksne. Dette så man 
under epidemien i Rusland hos en gruppe voksne i alderen 40-49 år. I 2000 blev der lavet en 
undersøgelse [31] for at klarlægge baggrunden for epidemien blandt denne gruppe. Denne gruppe 
var særligt udsat, da der fra 1946-1955, hvor de blev født, ikke blev regelmæssigt vaccineret. 
Sundhedssystemet kollapsede efter 2. verdenskrig, og en af konsekvenserne var manglende 
vaccinationer. Samtidigt var denne gruppe heller ikke blevet immune, som følge af naturlig smitte, 
da difteribakterien, efter indførelsen af vaccinen, var sjældent forekommende i Rusland. Denne 
modtagelige gruppe mennesker blev altså første gang udsat for difteribakterien under 
Figur 7. Skemaet viser den smittede gruppe børn (Case-gruppen) og den tilfældige gruppe børn 
(Kontrol-gruppen) inddelt i aldersgrupper. Vandret ses antal vaccinationer [30]. 
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difteriepidemien i 1990. Før epidemien var det kun højrisikogrupper, der blev tilbudt revaccination, 
men i 1993 blev det anbefalet, at alle voksne, der ikke havde dokumentation på at de var blevet 
vaccineret inden for de sidste 10 år, fik en booster vaccination. I 1995 blev det anbefalet, at tre 
doser blev givet, hvis man ikke havde dokumentation for tidligere vaccinationer[31].  
En anden undersøgelse [32] viser, at en gruppe mennesker, som ikke havde fået vaccinationer 
mod difteri, efter tre vaccinationer havde en ligeså høj eller højere beskyttelse end en gruppe unge 
mennesker, som havde fulgt vaccinationsprogrammet som børn og fået de anbefalede vaccinationer.  
I 1985 opstod en mindre epidemi i England, hvor en smittet person var skyld i 16 andre 
difteritilfælde. Denne mindre epidemi brød ud på trods af den forholdsvis høje vaccinationsdækning 
i befolkningen. Vaccinationsdækningen hos hvert enkelt individ blev i 1985 anbefalet at være 85 %, 
men efter denne episode blev den hævet til 95 %. I samme artikel påvises ligeledes en række andre 
tilfælde fra England, hvor difteri er brudt ud, på trods af at flere af de smittede enten var 
rutinevaccineret eller delvis rutinevaccineret [33].      
 
3.2 Analyse af P. Grandjeans resultater 
Philippe Grandjean er tilknyttet Institut for Folkesundhed ved Syddansk Universitet og har lavet 
flere undersøgelser om PCB og dets indvirkning på immunforsvaret, specielt dets indflydelse på 
børnevacciner. Hans seneste undersøgelse hedder Reduced antibody responses to vaccinations in 
children exposed to polychlorinated biphenyls [1], der er publiceret i 2006. Denne artikel danner 
baggrund for hele vores problemstilling, samtidig med at vores resultatafsnit hovedsageligt består af 
resultater fra hans artikel.  
 
3.2.1 Baggrund for P. Grandjeans undersøgelser 
Der har i de seneste år været mange diskussioner om, hvorvidt vacciner gjorde mere skade end 
gavn, og om hvorvidt de ydede høj nok beskyttelse set i forhold til de risici, der følger med ved at 
blive vaccineret. Forskerholdets undersøgelser er baseret på disse diskussioner [1].  
Raske børn har forskellig modtagelighed over for vacciner. Det gælder også for tetanus- og 
difterivaccinen, hvor der ikke opnås samme reaktion hos hvert enkelt individ med den samme 
vaccination. De fleste børn producerer store mængder antistoffer, hvilket skaber god beskyttelse 
mod den bestemte bakterie eller virus, der vaccineres mod. Andre har en meget svagere 
immunrespons, hvilket giver lav immunitet. I ekstreme tilfælde produceres der ingen antistoffer. 
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Hvad denne variation skyldes vides endnu ikke. Denne problemstilling har P. Grandjean og hans 
kollegaer undersøgt. Der er mistanke om, at den svage immunrespons kan tilskrives forskellige 
former for miljøgifte, der forgifter og svækker immunsystemet.  
Da PCB tidligere blev brugt meget i industrien og samtidig har vist sig at være et meget giftigt 
kemikalie, har forskergruppen valgt at fokusere på dette stof for at se, hvad det har af bivirkninger 
på det menneskelige immunforsvar. P. Grandjean har i tidligere undersøgelser påvist, at spædbørn, 
der har været eksponeret for PCB, ofte har en mindre thymus end andre børn, hvilket indirekte 
medfører ringere produktion af antistoffer [34]. Eksponeringen foregår både før og efter fødslen, 
henholdsvis gennem moderkagen og via modermælken. Herved er immunsystemet allerede skadet 
fra fødslen. Hvis PCB har indflydelse på dette, er det muligt, at stoffet er skyld i, at børn reagerer så 
forskelligt på vacciner. Det er på baggrund af disse mulige sammenhænge, at rapporten er blevet 
udarbejdet [1].  
Færøerne blev valgt, da befolkningen her bliver udsat for store mængder PCB gennem deres 
føde, som bl.a. består af fede fisk og hvalspæk. En tradition på Færøerne består i at indfange og 
spise grindehvaler. Som følge af de skadelige kemikalier, der findes i høj koncentration i spæk, 
anbefaler sundhedsmyndighederne, at de kun spiser grind og spæk en gang om ugen [35]. Alt dette 
gør Færøerne til et optimalt sted at lave en undersøgelse om PCB’s skadelige effekt på 
immunforsvaret. PCB eksponering på Færøerne er helt op til 10 gange højere end gennemsnittet i 
Nordeuropa, hvilket gør Færøerne til et velegnet sted til undersøgelsen [1]. 
 
 
3.2.2 Resultater af undersøgelserne 
Man undersøgte to grupper børn, A og B. Begge grupperne var blevet vaccineret efter det danske 
vaccinationsprogram. Antistofkoncentrationerne mod tetanustoksinet bliver ikke kommenteret her, 
eftersom det ikke har nogen relevans for vores projekt. 
Gruppe A bestod af 129 børn født mellem 1994 og 1995 og gruppe B bestod af 119 børn født 
mellem 1999 og 2001. 
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Der blev taget prøver fra moderen umiddelbart før fødslen for at bestemme indholdet af PCB i 
blodet, og igen kort tid efter for at bestemme koncentrationen af PCB i modermælken. For at undgå 
kongener, der kun var til stede i nogle blodprøver, udvalgte man tre gennemgående kongener til 
analyse. Disse tre, CB-138, CB-153 og CB-180, der er tre af de farligste [22], blev brugt som udtryk 
for den totale PCB koncentration. Gruppe A fik taget en blodprøve i alderen 7,5 år, mens gruppe B 
var 18 måneder, da blodprøven blev taget (se figur 8). I perioden mellem de to årganges 
vaccinationsprogrammer, var der foretaget ændringer for tidspunktet af vaccinationerne. I stedet for 
at foretage vaccinationerne i alderen 5, 6 og 15 måneder, blev de i stedet givet i alderen 3, 5 og 12 
måneder. Vaccinerne var alle fremstillet hos Statens Seruminstitut, og alle var tilsat aluminiumoxid, 
men ingen af dem indeholdt kviksølv. Alle børn modtog samme dosis.  
 
3.2.3 Målte værdier hos gruppe A og B 
Ved blodprøverne fra børnene blev der undersøgt for antistoffer mod difteri og tetanus. 
Derudover blev der udtaget serum til bestemmelse af PCB- og kviksølv niveau. Man har yderligere 
taget højde for en række co-faktorer, såsom rygning og alkoholindtag under graviditeten, samt 
moderens alder, tidligere fødsler o.l. Vi har herefter yderligere valgt at ignorere alle co-faktorer, 
som ikke viste betydelig forskel i målingerne af de to grupper, eller som ikke har haft væsentlig 
betydning for opgaven. Det drejer sig om moderens alder ved fødsel, tidligere fødsler, rygning 
Figur 8 viser, hvordan de 2 
gruppers 
vaccinationsprogram så ud 
[1]. 
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under graviditet, svangerskabsperioden, fødselsvægt, børnenes alder ved vaccinationerne, samt 
antistofkoncentration mod tetanus. 
 
PCB koncentrationen hos Gruppe A ligger på 1.29 µg/g lipid og er større end hos gruppe B, hvis 
koncentration ligger på 1.16 µg/g lipid. Gruppe B har dog ikke tilsvarende lav 
antistofkoncentration, som gruppe A har på 0.26 IE/ml serum, mens den hos gruppe B ligger på 
0.97 IE/ml serum. Koncentrationen af PCB i modermælken var væsentligt højere hos gruppe A’s 
mødre end hos gruppe B’s. Koncentrationerne ligger på henholdsvis 1.6 og 1.35 µg/g lipid. En 
anden iøjefaldende måling er kviksølvkoncentrationen, som er dobbelt så høj blandt børnene i 
gruppe A som hos børnene i gruppe B.  
Derudover er det værd at nævne, at amningen hos gruppe B har varet en måned længere end hos 
gruppe A.  
 
3.2.4 Gennemsnitsværdier af målte resultater 
 
 
Figur 9 viser antistofkoncentrationer mod tetanus- og difteritoksiner i forhold til faktorer, som 
muligvis kan have indflydelse på koncentrationen.  
Figur 9: [1] 
Variable Gruppe A Gruppe B 
Koncentration af PCB serum i barnet, µg/g lipid 1.29 1.16  
Anti-difteri toksin koncentration i barnet, IE/ml 0.26 0.97 
Total varighed af amning, mdr. 7.9 8.9 
Koncentration af PCB serum i moderen, µg/g lipid 1.22 1.28 
Kviksølv koncentration i blodet hos barnet, µg/L 22.1 10.6 
Alkohol indtagning under graviditet (ja/ nej), % 86.0/14.0 68.0/32.0 
PCB koncentration i modermælken, µg/g lipid 1.6 1.35 
Figur 9. Sammenhæng mellem parameterkategorier og antistofkoncentrationen [1]. 
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’Mean’ er et udtryk for gennemsnitsværdien af koncentrationerne af antistof i gruppe A og B. p-
værdien er mere kompleks. Den beregner sandsynligheden for, hvorvidt der er en sammenhæng 
mellem kategorierne og koncentrationen af antistoffer. Hvis p-værdien er lille, er det udtryk for, at 
der er sammenhæng mellem kategorierne og antistofkoncentrationen. Hvis p-værdien er stor, er det 
udtryk for det modsatte. p-værdien er en relativ størrelse, idet det er svært at afgøre, hvornår p-
værdien er stor eller lille. Derudover indgår udtrykket Above og Below median. Medianen er i dette 
tilfælde middelværdien for PCB koncentrationen i A og B [36]. 
Hos gruppe A tyder det ikke på, at kategorierne udgør en betydelig sammenhæng med 
koncentrationen af antistof mod difteritoksin. Dette giver p-værdierne udtryk for, idet værdierne er 
forholdsvis store. Endda parameteren om PCB indhold over eller under medianen, viser ingen 
betydelig sammenhæng, idet p-værdien ligger på 0.42, hvilket er forholdsvis højt. Dette udelukker 
ikke, at PCB koncentrationen i kroppen har indflydelse på antistofkoncentrationen mod difteri. Det 
udtrykker i stedet, at det ikke har den store betydning, om PCB koncentrationen ligger over eller 
under medianen, altså at mængden af PCB ikke har den store betydning.  
Derimod tyder det på, at der er flere sammenhænge mellem kategorierne ved gruppe B’s 
målinger, idet p-værdien er forholdsvis lille i flere tilfælde. Det har tilsyneladende stor betydning, 
hvorvidt vaccinationen er givet mere eller mindre end 3 måneder før, blodprøven blev taget. 
Antistofkoncentrationen bliver mindre med tiden. Dvs. at den del, som er blevet undersøgt mindre 
end to måneder efter vaccinationen, gennemsnitligt har meget højere antistofkoncentration mod 
difteritoksin end den del, som er blevet undersøgt mere end to måneder efter vaccinationen. Dette 
hænger sammen med, at når man bliver vaccineret, øges produktionen af antistoffer, og at man i 
øvrigt har en høj koncentration af antistoffer umiddelbart efter vaccinationen. Da 
antistofkoncentrationen som sagt falder med tiden, virker disse resultater meget realistiske. p-
værdien er 0.001. Der er altså 0.001 sandsynlighed for, at der ingen sammenhæng er mellem 
længden af perioden efter en vaccination og antistofkoncentrationen i blodet. Ergo er der en 
sammenhæng. 
Derudover viser resultaterne ligeledes, at der er sammenhæng mellem mængden af PCB indhold 
og antistofkoncentrationen hos gruppe B. p-værdien ligger lavt på 0.032, og sammenhængen er som 
forventet: jo højere PCB koncentration, des lavere antistofproduktion.  
Denne analyse skal dog tages med forbehold, idet p-værdien som sagt er en relativ størrelse, som 
en sandsynligheds måling altid er, men værdien skal ses i forhold til andre p-værdier i samme 
måling. 
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3.2.5 Sammenhængen mellem mødrenes PCB niveau og børnenes antistofniveau 
Figur 10 viser sammenhængen mellem gennemsnitlig antistofkoncentration i børnene fra gruppe 
B og PCB koncentration i mødrene. Stregerne nederst på grafen repræsenterer, hvorledes 
forsøgspersonernes PCB koncentration fordeler sig på grafen. De to stiplede kurver på hver side af 
den fuldt optrukne kurve repræsenterer sikkerhedsvariablerne. Det er et 95 % [1] 
usikkerhedsinterval, man bruger for at medregne eventuelle statiske usikkerheder.  
 
 
 
Kurven ligger i intervallet fra den forsøgsperson med den laveste PCB koncentration til den 
person med den højeste. Eftersom langt størstedelen af forsøgspersonerne har en PCB 
koncentration, der ligger tilnærmelsesvis mellem 0.30 µg/ml serum og lige under 4.00 µg/ml serum, 
udtrykker denne del af kurven større sikkerhed. Det er gennemgående for alle undersøgelser, at jo 
flere personer der deltager i en undersøgelse, des mindre usikkert vil resultatet af undersøgelsen 
fremstå. Af samme grund afviger de stiplede linier i begge ender af kurven, idet kun få 
forsøgspersoner enten har så lav eller så høj en PCB koncentration i kroppen. Dette kan ligeledes 
aflæses af stregerne over x-aksen. F.eks. har kun én forsøgsperson en PCB koncentration over 8 
µg/ml, hvilket gør den tilsvarende del af kurven usikker. Det samme gør sig gældende i den første 
del af kurven, hvor kun få forsøgspersoner har så lav en PCB koncentration i kroppen, at der er stor 
usikkerhed omkring udformningen af denne del af kurven. 
Figur 10 viser relationen mellem dosis og effekt i forhold til PCB eksponering og antistof 
reaktion på antigener fra rutine børnevaccinationer [1]. 
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Ser man herefter bort fra disse relativt store afvigelser, udtrykker kurven en tydelig 
sammenhæng mellem PCB koncentration i mødrene og antistofkoncentrationen hos børnene i 
gruppe B. Sammenhængen er endnu engang som forventet i forhold til P. Grandjeans påstand; en 
høj PCB koncentration hos mødrene overføres til børnene og skaber en lavere antistofproduktion 
mod difteri. Lignende sammenhæng var dog ikke overbevisende i figur 9, hvor p-værdien lå på 0.13 
hos gruppe B. Igen var sammenhængen her ikke helt den samme, idet der kun var to mål for 
moderens PCB koncentration; over eller under medianen. Kigger man på den anden side nærmere 
midt på grafen, er tangenthældningen tættere på vandret. Antistofkoncentrationen er stort set 
konstant i den periode, selvom PCB koncentrationen bliver større. Hermed kunne p-værdien i figur 
9 begrundes i tabellen, idet den mest sikre del af grafen egentlig fortæller, at mængden af PCB i 
moderen ikke har den store betydning for antistofkoncentrationen hos barnet. Der er dog tendens til, 
at hele grafen er faldende, når koncentrationen af PCB øges. Dette fremgår både af figur 9 og 10. 
 
3.2.6 Sammenhængen mellem børnenes antistofniveau og PCB koncentration 
Grafen vist i figur 11 er fra en anden rapport [34], men er udarbejdet på baggrund af samme 
undersøgelse og af de samme personer. Grafen viser sammenhængen mellem antistofkoncentration 
mod difteri og PCB koncentration hos børnene i gruppe B. Hvert punkt repræsenterer et barn. Man 
har herefter fundet den bedste rette linie ud fra punkterne.  
 
 
 
Figur 11 viser indholdet af PCB i modermælk i forhold til 
serum af 18 måneder gamle børn [EE]. 
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r-værdien betegnes korrelationskoefficienten og er et mål for graden af lineær sammenhæng 
mellem to eller flere variabler, ergo udtrykker den hvorledes punkterne ligger i forhold til bedste 
rette linie. Når hældningen på grafen er positiv, skal r-værdien ligge omkring 1.00. Når liniens 
hældning er negativ, så skal r-værdien ligge omkring -1.00 [36]. r-værdien er i dette tilfælde -
0.1843, hvilket er en stor afvigelse fra den optimale værdi på -1.00. Punkterne ligger derfor ikke 
tilnærmelsesvis på linien, hvilket også tydeligt fremgår af figuren. Det har dog ikke så stor 
betydning for grafen, idet utallige andre faktorer spiller ind. Tværtimod ligger punkterne som 
forventet, i forhold til projektets hypotese, idet de igen viser tendens til en sammenhæng mellem 
mængden af PCB koncentration i kroppen og antistofproduktionen mod difteri. Desuden er p-
værdien lille 0.0238, hvilket igen er et tegn på, at antistofkoncentrationen falder jo større PCB 
koncentrationen er i kroppen. For at medregne eventuelle fejl i målingerne, ligger hældningen igen i 
et 95 % sikkerhedsinterval. Dermed sagt, at hældningen på den rette linie ligger mellem -0.3548 og 
-0.002042. 
 
3.2.7 Sammenfatning af resultaterne 
Hele rapporten er udarbejdet efter hypotesen om, at børn eksponeret for PCB, primært gennem 
modermælken og moderkagen, producerer færre antistoffer end børn, som ikke er. Derudover 
prøver forskerholdet at påvise, at koncentrationen af antistoffer mod difteri falder, jo mere PCB 
man er eksponeret for. Hypotesen viste sig at passe tilnærmelsesvis på gruppe B, som var den 
gruppe, der blev undersøgt i alderen 18 måneder. Dette påviste specielt figur 9, hvilket resulterer i 
at både figur 10 og 11 alene er baseret på resultater fra gruppe B.  
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4. Diskussion 
 
4.1 PCB’s indflydelse på kroppens immunforsvar 
Hvis PCB har en indflydelse på kroppens immunforsvar, hvad er så mekanismen bag denne? 
Der er påvist en tendens til, at børn særligt eksponeret for PCB, har færre antistoffer. Der findes 
endnu ikke nogen redegørelse for, hvad PCB gør ved immunforsvaret på det cellulære plan, og hvad 
der får immunforsvaret til at producere færre antistoffer. Vi vil derfor i det følgende, ved hjælp af 
vores viden om emnet, forsøge at komme med et bud på, hvad der ligger til grund for PCB's 
negative effekt på antistofproduktionen i immunforsvaret. Det følgende bygger på målinger fra 
personer, der har været udsat for en kraftig PCB eksponering. Vi har ikke nogen måleresultater på, 
hvilke slags antistoffer børnene på Færøerne fik færre af, men vi ved at thymus blev påvirket. 
At PCB medfører skadelige virkninger på kroppen ses tydeligst hos Yucheng børnene, som i 
flere år var påvirket af følgerne fra eksponeringen. Ved undersøgelsen af Yucheng børnene målte 
man, at IgM og IgA faldt. Et forsøg foretaget på aber, viste at IgG og IgM blev reduceret ved 
langtidseksponering [22]. Hos spædbørn der var særligt eksponeret for PCB i fosterstadiet, viste en 
anden undersøgelse, at thymus var mindre end normalt. Ud fra disse resultater kan man gætte på, at 
IgM er det mest PCB følsomme antistof, og det vil måske kunne medføre, at den primære 
infektionsreaktion går langsommere og dermed svækker immunreaktionen. 
Hvis der sker en reduktion i IgA, kunne man forestille sig, at det uspecifikke forsvar vil blive 
svagere, og at difteribakterien dermed vil have nemmere ved at trænge ind i kroppen. 
Grunden, til at koncentrationen af IgA og IgM falder, kunne muligvis findes i tilstedeværelsen af 
J-kæden. IgM og IgA har modsat de andre antistoffer en J-kæde i deres opbygning. En hypotese er, 
at J-kæden reagerer med de negative kloratomer i PCB, hvilket resulterer i, at IgM og IgA bliver 
deforme og ikke virker optimalt. Der må dog også være andet, der spiller ind, da IgG også falder 
som følge af en PCB eksponering. 
Hvis thymus bliver mindre som resultat af PCB eksponering, vil det måske medføre en reduktion 
af antallet af ikke-specialiserede T-celler, da de bliver dannet i thymus, hvilket vil medføre en 
ringere immunrespons. 
Eftersom vores vurdering og diskussion ovenfor primært bygger på resultater, hvor en kraftig 
PCB eksponering har fundet sted, kan vi ikke med sikkerhed overføre resultaterne til undersøgelsen 
på Færøerne, men kan dog give en formodning om, hvilke mekanismer der spiller ind. 
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4.2 Diskussion af P. Grandjeans resultater 
Der vil i det følgende blive diskuteret og vurderet sammenhængen mellem eksponeringen af 
PCB og de ændringer, der har været i vaccineeffektiviteten på Færøerne. Det er P. Grandjeans 
formodning, at det er eksponeringen af PCB, der er skyld i, at børnene danner færre antistoffer efter 
en vaccination. Vi vil sammenligne og diskutere P. Grandjeans resultater fra artiklen om PCB 
eksponering på Færøerne med andre faktorer, som påvirker immunforsvaret. Altså holde de målte 
ændringer, som PCB kunne være skyld i, op mod de ændringer, som man ved kan skyldes andre 
faktorer. Vi vil derudover inddrage vores viden om PCB og Seruminstituttets anbefalede 
antistofniveauer.  
 
4.2.1 Sammenligning af gruppe A og gruppe B 
Undersøgelsen tager udgangspunkt i to grupper børn født med nogle års mellemrum. Deres 
resultater er meget forskellige. Intervallet mellem vaccination og alder, da blodprøven blev taget, 
kan være årsag til disse forskelle. Tid efter sidste vaccination og antal af vaccinationer er faktorer, 
der spiller ind, og som bevirker, at vi i den følgende sammenhæng ikke kan sammenligne A og B 
med hinanden 
Ser vi på resultaterne fra P. Grandjeans artikel (figur 9), ses det, at børnene fra gruppe A har et 
antistofniveau på 0.26 IE/ml serum, mens gruppe B har et antistofniveau på 0.97 IE/ml serum.  
PCB koncentration hos gruppe A og B er næsten den samme, henholdsvis 1.29 µg/g lipid og 
1.16 µg/g lipid, trods aldersforskellen. Dermed må man gå ud fra, at børnene hovedsageligt har 
modtaget den mængde PCB, de har i kroppen gennem modermælken og ikke fra andre faktorer, da 
det er begrænset, hvor meget børnene i gruppe B har kunnet nå at indtage. 
Hvis man ser bort fra ydre påvirkninger, som PCB, kviksølv, vitaminer osv., og udelukkende ser 
på tid siden vaccination, forventes det, at koncentrationen af antistoffer er højere hos gruppe B end 
hos gruppe A. Dette skyldes, at perioden mellem sidste vaccination og blodprøven her er kortere, og 
at antistofkoncentrationen falder med tiden. Det er dog svært at sammenligne de to gruppers 
antistofkoncentrationer, da de ikke har modtaget det samme antal vaccinationer, hvilket også kan 
spille ind på, hvor høj antistofkoncentrationen er. 
Gruppe A har modtaget den fjerde vaccination, som burde holde ti år frem, altså ca. otte år fra 
blodprøven blev taget, mens gruppe B ikke har fået den fjerde vaccination og skal revaccineres om 
3.5 år. Sammenligner man disse oplysninger med Seruminstituttets tal, kunne man forestille sig, at 
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det var gruppe A, der burde have flest antistoffer, da de ifølge anbefalingerne burde kunne vente 
længere, før de skal revaccineres. 
Igen er en sammenligning umulig at foretage, da de to situationer er meget forskellige, og man 
ikke kan sige noget om gruppe B’s forventede antistofniveau, da de ikke har fået den fjerde 
vaccination. 
 
4.2.2 Årsager til gruppe A’s lave antistofkoncentration 
Man kunne forvente, at antistofniveauerne for gruppe A ligger et stykke over 1.0 IE/ml serum, 
da det er den absolutte minimumsværdi for, hvad koncentrationen skal ligge på, for at vaccinen yder 
beskyttelse i ti år. Det gør det ikke, altså kunne det tyde på en forringelse af vaccinens effekt. 
Ifølge anbefalinger fra Statens Seruminstituts om, hvornår man bør forny sin vaccination (jf. 
vaccination), er specielt gruppe A’s antistofkoncentration langt under, hvad den bør være. 
Gruppe A har modtaget en booster vaccination som 5 årige, så det burde ikke være nødvendigt 
at revaccinere før i 15 års alderen. Men på baggrund af børnenes nuværende antistofniveau, burde 
de, ifølge Statens Seruminstituts anbefalinger, ikke vente mere end 5 år med en revaccination. 
Deres niveau er dog ikke under 0.01 IE/ml serum, hvor de vil være ubeskyttede. Det er ikke et 
problem nu, men det kan blive et problem, hvis man ikke er opmærksom på børnenes 
antistofniveauer de næste otte år. 
Antistofkoncentrationen hos gruppe A kan være endt således på to måder. Den første er, at 
antistofproduktionen ikke voksede tilstrækkeligt efter boosteren, de fik som 5 årige, og 
antistofkoncentrationen dermed aldrig nåede op over 1.0 IE/ml serum. 
Den anden kunne være, at antistofkoncentrationen er faldet hurtigt fra over 1.0 IE/ml serum til 
0.26 IE/ml serum i løbet af de 2.5 år, siden vaccinationen blev givet. Hvis sidstnævnte er tilfældet, 
og koncentrationen efterfølgende vil falde yderligere med samme fart, vil denne gruppe børns 
antistofniveau hurtigt nå ned på så lave koncentrationer, at de vil kunne blive smittet med difteri. 
Hastighed, hvormed reduktionen kan ske, afhænger af hvilken hastighed antistofkoncentrationen i 
et menneske reduceres. Da mange stoffer henfalder eksponentielt, kan man forvente det samme om 
antistofkoncentrationen for difteri. Altså kan man forestille sig, at antistofkoncentration falder 
hurtigst i starten, hvorefter den gradvist falder mindre med tiden. Dette vil betyde, at man altid vil 
have lidt difteriantistof i blodet, men ikke nødvendigvis nok til at yde beskyttelse mod en infektion. 
Hvis antistofkoncentrationen henfalder eksponentielt, vil der i løbet af få år, på Færøerne, hvis 
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vaccinationerne ikke bliver foretaget oftere, være mulighed for smitte hos en stor del af 
befolkningen. 
 
4.2.3 Sammenhæng mellem PCB koncentrationerne 
Ud fra figur 10 ses det, at børn af mødre med meget høj PCB koncentration har en meget lav 
antistofkoncentration og omvendt. Kurven spænder vidt, fra en PCB koncentration på over 8.00 
µg/g med en tilhørende antistofkoncentration på ca. 0.5 IE/ml serum til en PCB koncentration på 
0.135 µg/g med en tilhørende antistofkoncentration på næsten 3.0 IE/ml serum. Det kan ud fra disse 
tal ses, at der er en sammenhæng mellem PCB og antidifteriproduktionen hos gruppe B. Da man 
kun har observeret få tilfælde i begge ender af skalaen, er disse værdier usikre. Der tegner sig en 
tendens i midten af skalaen, hvor mange observerede tilfælde gør usikkerheden lav. 
I resultatafsnittet blev der forklaret, at p-værdien, i tabel 9, netop var et mål for, om der var en 
sammenhæng mellem en høj PCB koncentration hos børnene og en lav antistofkoncentration. Det 
var derfor, på baggrund af p-værdien og figur 11, at der var en klar sammenhæng mellem antistof- 
og PCB koncentration blandt børnene i gruppe B. Dette ses ikke i samme omfang blandt børnene i 
gruppe A.  
Som kritik til denne p-værdi, skal det understreges, at den kun viste sammenhængen mellem 
antistofkoncentrationen hos børnene, og to forskellige PCB niveauer, henholdsvis hos mødrene og 
børnene; PCB koncentration over eller under medianen. Med kun to parameterkategorier er det en 
fordel, hvis PCB koncentrationerne i de to grupper lå i et større interval, da dette ville påvise en 
tydeligere sammenhæng, som det ses hos gruppe B. Her ligger mødrenes PCB koncentrationer 
mellem 0.135 µg/g og 8.00 µg/g. Vi kender hverken mødrenes eller børnenes 
intervalkoncentrationer for gruppe A, og heller ikke børnenes i gruppe B, da P. Grandjean ikke har 
lavet graf over disse grupper. Det kunne være en mulighed, at børnene i gruppe A ikke har haft PCB 
koncentrationer liggende i et større interval.  
 
4.2.4 Kviksølvkoncentrationer 
I P. Grandjeans undersøgelse blev indholdet af kviksølv i blodet hos børnene også målt, men 
forskerne har valgt ikke at fokusere på de målte værdier. Da niveauet ligger væsentligt højere hos 
de færøske børn end hos danske kvinder, er kviksølvkoncentrationen værd at undersøge som en 
mulig faktor. 
  41 
 Kviksølvniveauet hos gruppe B ligger på 10.6 µg/L blod, mens det i gruppe A er helt oppe på 
22.1. Tallene ligger et stykke fra en kviksølvsforgiftning, som kan observeres på et niveau over 60 
µg/L blod, men er væsentligt højere end hos mennesker, der ikke har været eksponeret for kviksølv. 
En gruppe danske kvinders kviksølvniveau blev, i 1993-94, målt til 1,14 µg/L blod, hvilket ligger 
langt fra de færøske børns niveau. Det høje niveau kunne derfor også tænkes at være en af de 
væsentlige faktorer, der havde medført en forringelse af vaccinen mod difteri. Kviksølv ophobes, 
ligesom PCB i fede fisk, og det er sandsynligvis derfor, færingerne har en højere gennemsnitlig 
koncentration i blodet end de danske kvinder. Der skal dog tages højde for kropsvolumen, da den 
varierer fra barn til voksen. 
Samtidig er det bemærkelsesværdigt, at niveauet for kviksølv hos gruppe A er dobbelt så højt 
som hos gruppe B, idet gruppe A samtidigt havde væsentlig lavere antistofkoncentration. Netop 
kviksølvniveauet kunne være en væsentlig grund til denne store afvigelse i antistofniveauet mellem 
de to grupper.  
Vi har intet belæg for denne påstand, men eftersom P. Grandjean ikke kommenterer disse 
forholdsvis høje værdier, kunne det være interessant at lave en undersøgelse, der påviste eller 
afviste dette som en faktor.  
 
4.2.5 Andre faktorer der kan være skyld i forringelsen af difterivaccineeffektiviteten 
Undersøgelsen fra Færøerne viste en sammenhæng mellem det høje PCB niveau og den 
faldende antistofkoncentration hos gruppe B, mens en tilsvarende sammenhæng hos gruppe A viste 
sig at være mere utydelig. I undersøgelsen har P. Grandjean naturligvis ikke haft mulighed for at 
eliminere andre faktorer, som kan have haft en indflydelse på antistofkoncentrationerne. Vi vil 
forsøge at inddrage dem for at se P. Grandjeans resultater i et andet lys. 
De påvirkninger, som børnenes immunforsvar i gruppe B har oplevet, kommer hovedsageligt fra 
modermælken, grundet deres forholdsvis korte leveperiode. Derfor viser PCB en tydeligere 
sammenhæng i denne gruppes tilfælde, da færre indvirkninger har fået lov at interferere med den 
påviste sammenhæng. I løbet af de seks års længere levetid, kan børnene i gruppe A være blevet 
eksponeret af flere ydre påvirkninger på immunforsvaret end børnene i gruppe B. 
Det er logisk, at jo flere faktorer ,der har haft indflydelse på immunforsvaret, des sværere er det 
at påvise en sammenhæng mellem PCB og antistofkoncentrationen, når disse faktorer ikke kan 
elimineres.  
  42 
I det følgende vil vi komme ind på de påvirkninger, der kan have haft en indflydelse på 
immunforsvaret, og som der derfor skal tages højde for i forhold til påvisning af sammenhængen 
mellem PCB og antistoffer. Der skal endnu engang gøres opmærksom på, at gruppe A i højere grad 
end gruppe B har været udsat for disse faktorer. 
Moderens alkohol-, ryge- og kostvaner kan have en indflydelse, da dette kan have en 
indvirkning på fosterets sundhedstilstand og dermed på barnets immunforsvar. I undersøgelsen 
observerede man, at flere mødre i gruppe A indtog alkohol under graviditeten end mødrene i gruppe 
B. Dette kan have haft en indflydelse på børnenes evner til at danne antistoffer. Mødrenes 
rygevaner er også blevet målt, men var næsten ens for begge grupper, så dette kan man ikke udlede 
noget af.  
Tilstedeværelsen, eller mangel på samme, af bestemte vitaminer kan have betydning for 
immunforsvaret. Vitamin C og E stimulerer immunforsvaret, mens mangel på vitamin A og B 
forringer det. Man har yderligere opdaget, at visse stoffer i fiskeolie har både negative og positive 
betydninger for antistofdannelsen. Fisk er en stor del af kosten på Færøerne, så dette kan være en 
årsag til ændringerne. Der er også meget D-vitamin i fisk, og det har vist sig, at tilstedeværelsen af 
for meget D-vitamin i kroppen har nedsat individers modtagelighed overfor influenza-vacciner. I 
tilfældet med influenzavaccinerne mener man, at det er den ultraviolette stråling fra solen, der har 
haft en indflydelse på influenzavaccinerne. Her har man opdaget, at vacciner givet om sommeren 
danner færre antistoffer end vacciner givet om vinteren. Dette skyldes solens stråler, der om 
sommeren er så stærke, at det medfører dannelse af D-vitaminer i kroppen. Samme princip kan 
måske gøre sig gældende med difterivaccinen. På Færøerne kunne man dog forestille sig, hvis D-
vitamin var skyld i forringelsen af vaccinerne, at det var de store mængder D-vitamin de fik gennem 
kosten, der var årsagen og ikke solens stråler.  
Der er i P. Grandjeans undersøgelse ikke taget højde for mange af de ovenfor nævnte faktorer. 
Selvom kviksølvkoncentrationen er blevet målt, bliver denne ikke nævnt som en væsentlig faktor, 
der kan have indflydelse på antistofproduktionen. Det er også interessant og relevant at tage højde 
for faktorer som D-vitamin koncentrationen, da dette kan være en årsag til, at dannelsen af 
antistoffer blev forringet, som det var tilfældet ved influenza-vaccinationen.  
For at foretage en fuldstændig undersøgelse af PCB’s indflydelse på immunforsvaret, vil det 
altså være nødvendigt at foretage en større og mere omfattende undersøgelse, hvor der bliver taget 
højde for flere eksogene og endogene faktorer. 
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4.3 Kan difteriepidemi udvikle sig på baggrund af utilstrækkelig immunitet 
i befolkningen? 
P. Grandjeans undersøgelse viste, at en gruppe børn på Færøerne havde lave 
antistofstofkoncentrationer. Deres immunforsvar er blevet svækket, hvad enten dette skyldes PCB 
eksponering eller anden påvirkning. Spørgsmålet er, om den svækkede immunitet vil have 
yderligere konsekvenser, muligvis i form af en difteriepidemi.  
Epidemien i Rusland og difteriudbruddene i England er et bevis på, at en høj vaccinationsrate for 
difteri er essentiel for forebyggelse af en difteriepidemi. I Rusland opstod epidemien blandt 
mennesker, som af forskellige grunde ikke var vaccineret eller kun delvist vaccineret. Dette kunne 
sandsynligvis være blevet forhindret, hvis en større procentdel af befolkningen havde været helt 
immun, så flokimmunitet havde været en beskyttende faktor.  
 I 1985 blev der, som omtalt, rapporteret 16 tilfælde af difteri i England. Dette skete på trods af 
en forholdsvis høj vaccinationsdækning i befolkningen. I England hævede man, efter udbruddene, 
grænsen for den enkeltes vaccinationsdækningsgrad med 10 procentpoint. Episoden understreger, 
hvor smitsom difteri kan være, og hvor let det kan sprede sig selv i et civiliseret land som England. 
Her bliver stadig rapporteret om tilfælde af difteri hos personer, der har været ude at rejse. Flere har 
udviklet difteri på trods af høj immunitet overfor bakterien, hvilket er et eksempel på, at man aldrig 
kan være 100 % immun overfor en sygdom. Der er derfor altid risiko for udvikling af en epidemi. 
Det har ikke været muligt for os at oversætte antistofkoncentrationer til immunitetsprocent, altså 
hvor procentvis immun man er overfor en sygdom. Af den grund kan vi ikke med sikkerhed sige, 
hvor beskyttet børnene var, da undersøgelsen blev foretaget eller noget om deres fremtidige 
beskyttelsesniveau. 
Forestiller man sig, at de to grupper børn, som deltager i undersøgelsen repræsenterer hele 
befolkningen, vil mange børn på Færøerne have lave antistofkoncentrationer i forhold til det 
anbefalede niveau. Hvis PCB har en indflydelse på antistofniveauerne, vil ældre generationer højst 
sandsynlig også være påvirket deraf, da PCB har været i vores miljø i flere årtier. Derfor kan 
tendensen med de lave antistofniveauer vise sig at være den samme hos ældre generationer, og det 
betyder, at en del af disse personer måske også har så lave koncentrationer, at de ikke længere vil 
være beskyttede. Herudover skaber svækket vaccinationseffektivitet en større modstand mod 
vaccinationer. Argumenter mod vaccination kan være, at bivirkningerne ved vaccination generelt 
ikke er værd at risikere, hvis vaccinationseffektiviteten ikke bliver optimal. Den tendens så man 
med MFR-vaccinen i 90’erne, hvor nogen forældre ikke lod deres børn vaccinere, da de mente 
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risikoen for bivirkninger ved vaccination, var mere risikable end ikke at få vaccinen, og dermed 
ikke være immun over for den pågældende sygdom. Hvis en sådan modstand vokser, vil 
immuniteten i befolkningen blive endnu lavere og risikoen for epidemi endnu større. 
 
Det antages som sagt, at der er risiko for en difteriepidemi, når mindre end 75 % voksne og 90 
% børn er beskyttet. I Danmark er 84 % af befolkningen vaccineret mod difteri, her skal fratrækkes 
den del som vaccinen ikke virker optimalt på, hvilket normalt er 5 %. Da Færøerne hører under 
Danmark, må man forvente, at tallet er det samme her. Dette resulterer i, at ca. 80 % af 
befolkningen er immune mod difteri. Som følge af situationen på Færøerne, kan denne dækning i 
befolkningen blive mindre, hvis modtagelighed for difteri vokser på baggrund af PCB eksponering.  
Sandsynligheden for, at en epidemi bryder ud på Færøerne, er stadig minimal. Flokimmuniteten 
i befolkningen er i denne sammenhæng en vigtig faktor. Dvs., at hvis andelen af modtagelige børn 
vokser yderligere, bliver risikoen for difteriepidemi større, eftersom flokimmunitet kun optræder, 
når en vis procentdel af befolkningen er immun. Da difteri stadig eksisterer i mange dele af verden, 
er der risiko for, at alle mennesker kan blive eksponeret for difteribakterien flere gange gennem 
livet. Det er derfor afgørende, at man er beskyttet af flokimmunitet lokalt. 
Ud fra tidligere observerede udviklingsmønstre for difteri, kan vi fastslå, at sygdommen har 
epidemiske egenskaber. 
Overordnet må man sige, at muligheden for en epidemi på Færøerne ikke er til stede på 
nuværende tidspunkt, da vaccinerne endnu ikke er ineffektive, men kun svækkede. Derfor vil 
flokimmuniteten stadig gøre sig gældende. Hvis vaccinerne bliver svækket yderligere og intet bliver 
foretaget for at forhindre denne tendens, kan man forestille sig, at der vil være risiko for små lokale 
epidemier blandt børn og unge med lave antistofkoncentrationer. På baggrund af P. Grandjeans 
undersøgelse, er der derfor meget, der tyder på, at man burde forkorte perioden mellem 
revaccinationerne for at sikre, at antistofkoncentrationerne ligger på et acceptabelt og beskyttende 
niveau. 
 
4.4 Fremtidsperspektiv for PCB’s indflydelse 
Det er i det foregående blevet vurderet, hvorvidt det kan være PCB, der er årsag til ændringer i 
antistofniveauerne, og om difteri på denne baggrund kan udvikle sig til epidemi. Der er ikke noget, 
der tyder på, at svækkelsen af vaccineeffektiviteten på Færøerne, på nuværende tidspunkt, er 
omfattende nok til at medføre en epidemi. 
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På længere sigt kan det blive et problem, hvis man ikke griber ind over for PCB’s indflydelse. 
Det er derfor relevant at se på problemet i et fremtidsperspektiv. For at gøre det bliver vi nødt til at 
have et overblik over PCB-forureningen: Er den på vej ned? Er den uændret? Eller bliver den 
værre? 
PCB har udgjort en stor andel af den samlede miljøforurening. Det har medført, at der er blevet 
taget særlige forholdsregler over for stoffet (jf. PCB afsnittet). Forholdsreglerne medfører, at 
udslippet af PCB i dag er stærkt faldende, specielt det industrielle udslip. PCB er ikke forbudt i alle 
lande, og det findes stadig i mange ældre elektriske apparater. PCB er svært nedbrydeligt, så selv 
hvis en udledning af stoffet stoppede helt, ville det tage flere årtier, før PCB ville forsvinde 
fuldstændigt fra miljøet. Den eksponering, mennesker bliver udsat for, er dog faldende både i 
Danmark og på Færøerne. Det kunne dermed tænkes, at PCB i fremtiden vil volde færre problemer, 
også med henblik på difterivaccinen. 
Mennesket indtager primært PCB gennem føde, som fede fisk. De mængder af PCB, der føres 
rundt via atmosfæren er så ubetydelige, at de ikke vurderes som direkte risikable for helbredet. Der 
skal dog tages højde for, at undersøgelser tyder på, at selv små mængder PCB kan påvirke 
menneskets sundhed, som det var tilfældet på Færøerne.  
Udledningen af PCB har været på sit højeste, og det har den generelle koncentration overalt i 
verden sandsynligvis også. Men stoffet bliver opkoncentreret i det sidste led af fødekæden gennem 
bioakkumulation. Koncentrationen af PCB og andre kemikalier stiger altså fortsat i store havdyr, 
som hvaler. Hos nogle kulturer er hvalspæk og hvalkød en stor del af føden. Det kan derfor 
diskuteres, om mennesket er det sidste led i fødekæden, og at vi derfor burde opkoncentrere mest 
PCB. Dette er ikke tilfældet, da vi i dag er opmærksomme på problemet med miljøgifte og 
tungmetaller. F.eks. anbefaler man det færøske folk at spise grindehval højst en gang om ugen. 
Dette har efterfølgende medført, at PCB koncentrationen i modermælk er faldende, og dermed vil 
overførslen af PCB til barnet fortsat falde. I fremtiden kan det dog blive nødvendigt at begrænse 
indtagelsen af fisk i flere lande, også med henblik på andre tungmetaller. 
P. Grandjeans rapport har påvist endnu en grund til, at man burde gøre mere for at forhindre 
udledningen af farlige kemikalier i miljøet. Risikoen for omfattende konsekvenser af PCB 
forureningen, i fremtiden, burde være grund nok. Specielt på Færøerne og i andre fiskersamfund er 
det essentielt, at der gøres noget ved problemet, inden det er for sent.  
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5. Konklusion 
I dette projekt har vi undersøgt, med udgangspunkt i en undersøgelse fra Færøerne, hvorvidt 
PCB har en indflydelse på effektiviteten af difterivaccinen. Vi kan konstatere, ud fra undersøgelsen, 
at der er en tendens til, at PCB har en indflydelse på den lave antistofkoncentration mod difteri. I 
forhold til vores udgangspunkt, er undersøgelsen ikke omfattende nok til, at vi kan konkludere, om 
PCB er den primære årsag til svækkelsen af vaccineeffektiviteten.  
Ydermere kan vi konkludere, at der på nuværende tidspunkt ikke er forøget risiko for en epidemi 
på baggrund af undersøgelsen, da effekten af vaccinerne, i øjeblikket, stadig er høj nok til at yde 
den nødvendige beskyttelse. Det kan dog anbefales, at man i fremtiden vaccinerer med kortere 
intervaller, da antistofniveauet trods alt er lavere end forventet. 
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6. Perspektivering 
 Hele projektet lægger generelt op til mange problemstillinger, som ikke er blevet 
gennemgået i opgaven. Vi vil i det følgende forsøge at opsamle de vigtigste og mest omdiskuterede 
problemstillinger.  
 
PCB er langt fra det eneste stof, der på nuværende tidspunkt skader vort miljø. Miljøet har 
gennem de sidste 100 år taget stor skade af de mange kemikalier og tungmetaller, der er blevet 
dumpet i havet. Vi er blevet opmærksomme på problemet, og i dag kæmper man med at begrænse 
de mange skader, der er forårsaget på miljøet. Det er sket gennem lovgivninger i både store 
institutioner som EU og i de enkelte lande, hvor Danmark er et foregangsland.  
En ny Kemilov er netop ved at blive vedtaget i EU. Et af de nye tiltag er, at kemikalieindustrien 
selv skal bevise, at de stoffer, der bliver brugt, er uskadelige. I dag fungerer det omvendt. 
Myndighederne skal bevise, at et stof er farligt, før det kan forbydes [39]. Dette vil på sigt gavne 
miljøet, da flere stoffer vil blive forbudt og udledningen til miljøet blive mindre. Man regner med, 
at omkring 30.000 stoffer vil blive forbudt, og derudover skal omkring 2000 ekstremt farlige 
kemikalier, som bruges i dag, udskiftes med mindre farlige alternativer, hvis det er muligt. Mange 
af de stoffer, der vil blive forbudt er, ligesom PCB, svært nedbrydelige og vil derfor være at finde i 
miljøet i mange år endnu. Kemiloven træder sandsynligvis i kraft 1. juli 2007, men der er stadig 
lange udsigter til en fuldkommen reduktion af de miljøskadelige stoffer. 
I fremtiden kan det i værste fald blive nødvendigt at begrænse indtagelsen af visse fødekilder, 
specielt fisk.  I Danmark lyder anbefalingerne i øjeblikket på, at man skal spise fed fisk ca. to gange 
om ugen for at forebygge hjertekarsygdomme. Men fede fisk indeholder mange skadelige stoffer, 
såsom PCB og kviksølv. Dilemmaet er, om ulemperne ved fisk og fiskeolie kan opveje de gavnlige 
effekter, de har for kredsløbssystemet? 
En begrænsning i indtagelsen af fisk kan medføre svære samfundsproblemer i fiskersamfund, 
som Færøerne. Dette kan resultere i nedsat fiskeeksport fra Færøerne. Af den samlede eksport fra 
Færøerne består 98-99 % af fiskeprodukter. Det kan i sidste ende gå ud over landets handelsbalance 
[35]. Man opdrætter allerede i dag fisk i dambrug for at undgå alle disse skadelige kemikalier. Dette 
bliver sandsynligvis mere relevant i fremtiden.  
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 For at undersøge mere præcist, hvor farligt PCB er, burde større og mere omfattende 
undersøgelser laves. Der skal i en sådan undersøgelse tages højde for en række andre faktorer for at 
udelukke eventuelle fejlkilder. Der burde laves undersøgelser om samtlige skadelige stoffer for at 
forebygge de skadelige virkninger, de har på mennesket.  
 
En anden problemstilling, som opgaven skaber, er, hvorvidt man skal anbefale mødre at amme, 
selvom man ved, at PCB og andre stoffer overføres via modermælken. Det er altså nødvendigt at 
opveje fordele og ulemper ved, at spædbørn modtager modermælk med PCB. En af ulemperne er, at 
de bliver eksponeret for en forholdsvis stor mængde PCB. Da deres kroppe er små, bliver 
koncentrationen af stoffet hurtig høj, og resultatet af dette kunne være svækkede vaccineeffektivitet. 
Til gengæld får de også en masse vigtige vitaminer, antistoffer og proteiner gennem modermælken, 
som gør at de får et stærkt immunforsvar. Modermælken kan dog erstattes med 
modermælkserstatning, og hvis den er af en ordentlig kvalitet, får børnene de proteiner, de skal 
bruge. Modermælkserstatning indeholder dog ikke alle de nødvendige stoffer, som naturlig 
modermælk gør. Det siges derfor, at børn, som får modermælkserstatning, generelt har et ringere 
immunforsvar end børn, som bliver ammet. I Danmark anbefaler man derfor stadigvæk, at kvinder 
ammer på trods af PCB, kviksølv og andre skadelige stoffer i modermælken. Man mener, at 
fordelene ved mælken opvejer ulemperne. Vi mener dog, at det er et område, man skal være 
opmærksom på, da en ændring i PCB forureningen eller en større viden om, hvad PCB kan 
forårsage på kroppen, kan ændre anbefalingerne. 
 
Endnu en interessant problemstilling er, hvorvidt PCB’s skadelige effekt på difterivaccinationen 
kan gøre sig gældende ved andre vaccinationer, såsom MFR-vaccinationen. Hvis udviklingen er, at 
vaccinationseffektiviteten kan blive forringet pga. skadelige miljøgifte, kan det resultere i et større 
problem. Specielt ved vaccinationer, hvor sygdommen man vaccinerer mod er meget smitsom og i 
værste fald dødelig. Det kunne derfor være relevant at foretage en undersøgelse herom. Samtidig 
udløser et sådant problem endnu en grund til at overveje, om man burde vaccinere oftere eller 
forebygge indtagelsen af de skadelige stoffer mere.   
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7. Ordliste 
Agglutinerende: Agglutinering er sammenklumpning eller sammenlimning af celler, som det f.eks. 
ses ved agglutineringen af røde blodceller, hvis to forskellige blodtyper sammenblandes.  
Aminosyrer: Proteiners byggesten. 
Bioakkumulation: Den stigende koncentration af et stof i en organisme gennem dens levetid. 
Anvendes mest om ophobning af giftstoffer i fisk. 
CD4: Antigen i celleoverfladen hos hvide blodlegemer. 
Cytoskelet: et netværk af kontraktile proteinfilamenter i eukaryoter. Cytoskelettet spiller en rolle 
for opretholdelsen af cellens ydre form. Derudover spiller det også en rolle i f.eks. 
cellebevægelser, celleadhæsion og cytoplasmastrømning. 
Ekstracellulær: Udenfor cellen. 
Endemisk: Periodevise epidemier, der er afgrænset geografisk. 
Endocytose: en proces, hvorved celler med et cytoskelet (eukaryoter) optager ekstracellulær 
materiale ved afsnøring af små cellemembranblærer. 
Fotolyse: En kemisk reaktion, hvor et molekyle spaltes af lys.  
Komplementsystmet: Komplementsystemet er en del af det medfødte immunforsvar og er 
sammensat af omkring 20 forskellige proteiner, der samarbejder om at forsvare kroppen mod 
sygdomsfremkaldende bakterier o. lign. Samtidig sender komplementsystemet signaler til andre 
dele af immunsystemet om, at der er et angreb i gang. 
Kongener: Fællesbetegnelse for alle mulige udgaver af et givent stof. Her relateret til de 
kombinationer der kan opstå mellem en bifenylgruppe og 1-10 kloratomer. Kongener skal ikke 
forveksles med isomerer. Ved isomerer forstås de kombinationer, der kan laves mellem f.eks et 
carbonatom og 2 hydrogenatomer (Der kan laves 2 isomerer. Én hvor hydrogenatomerne sidder 
overfor hinanden og én hvor de sidder ved siden af hinanden.). Isomerer har altså et fastsat antal 
substitutter, hvorimod kongener ikke har. Kongener er kort beskrevet alle isomerer plus hinanden. 
Lipofil: Fedtelskende 
Mastcellerne: En type hvide blodlegemer. Findes i slimhinder og bindevæv. 
MHC II: Gruppe af glykoproteiner på overfladen af de fleste kropsceller. Spiller en vigtig rolle i 
immunforsvaret. T-lymfocytterne kan kun genkende fremmede antigener, når disse er bundet til et 
sådan glykoprotein. 
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Mucus: Lungeslim 
Naive b-celler: B-celler der endnu ikke har mødt et antigen og dermed ikke er specialiseret. 
Pandemi: Sygdomsudbrud der påvirker mennesker og dyr i et stort geografisk område. Teoretisk 
set er det kun, hvis sygdommen dækker hele verden og påvirker alle mennesker, at der er tale om 
en pandemi. 
PCDF: Polychlorerede Dibenzofuraner 
Serum: Den flydende del af koaguleret blod. Det fremstilles af blod ved at fjerne blodceller. Serum 
indeholder de antistoffer, som beskytter kroppen mod infektioner. Serum kan derfor bruges til at 
bekæmpe infektionssygdomme. 
UNECE: United Nations Economic Commission for Europe 
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